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Art.   Artikel  
aW   Wasseraktivität 
Best.   Bestand   
Betr.gr.  Anzahl der Sauen- und Mastplätze pro Betrieb 
Betr.-Kat.  Betriebskategorie 
DAT   Direkter Agglutinationstest 
dest.   destilliert 
DNS   Desoxyribonukleinsäure 
ELISA   Enzyme-Linked Immunosorbent Assay 
et al.   et alii 
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T.g.   Toxoplasma gondii  
Tier-kat.  Tierkategorie 
Tween 20  Polyoxyethylen-Sorbitan Monolaurat 




1 Einleitung und Aufgabenstellung 
 
Unter den protozoär bedingten Zoonosen besitzt der Erreger der Toxoplasmose – Toxoplasma 
gondii – als pathogenes Agens für nahezu alle warmblütigen Tiere (Säugetiere und Vögel) und den 
Menschen eine große Bedeutung. Die erste genauere Beschreibung des Protozoons erfolgte im 
Jahre 1908 von NICOLLE und MANCEAUX (1908), die den Parasiten aus einem 
nordafrikanischen Nagetier isolierten. In den 30er Jahren wurde der Parasit dann erstmalig beim 
Menschen nachgewiesen (SABIN 1939), und im Jahre 1951 berichteten OTTEN et al. (1951), dass 
sie den Erreger der Toxoplasmose auch beim Schwein entdeckt hatten. Diese Aussage wurde ein 
Jahr später durch eine erfolgreiche Erregerisolierung aus dem Schwein in den USA nochmals 
bestätigt (FARRELL et al. 1952). Im Jahre 1965 erkannte man, dass die Katze als Endwirt und 
Oozystenausscheider eine wichtige Schlüsselfunktion im Lebenszyklus von Toxoplasma gondii 
besitzt (HUTSCHISON 1965) und fünf Jahre später war der komplexe Lebenszyklus des Erregers 
vollständig aufgedeckt (HUTCHISON u. WORK 1969, DUBEY et al. 1970, HUTCHISON et al. 
1971). 
Der Lebenszyklus von Toxoplasma gondii ist fakultativ zweiwirtig. Als Zwischenwirte eignen sich 
wahrscheinlich alle warmblütigen Tiere und der Mensch. Bezüglich des humanen Infektionsrisikos 
sind vor allem Lebensmittel liefernde Tiere von großer Bedeutung. Als Endwirt oder „complete 
host“ nehmen die Katze und andere Feliden eine besondere Stellung ein, da sich im Darm dieser 
Tiere außenweltresistente Stadien (Oozysten) entwickeln können, die nach Sporulation in der 
Umwelt wieder für alle Zwischen- und Endwirte infektionstüchtig sind. 
Man vermutet, dass bei etwa einem Drittel der Weltbevölkerung Antikörper gegen den Erreger 
vorliegen (JACKSON u. HUTSCHISON 1989). Allerdings variieren die geschätzten Sero-
prävalenzen beim Menschen sehr stark (3 bis 93 %) zwischen den verschiedenen Ländern, 
zwischen verschiedenen Regionen innerhalb eines Landes, aber auch zwischen Angehörigen 
unterschiedlicher Kulturkreise mit z.B. unterschiedlichen Ernährungsgewohnheiten (TENTER et al. 
2000).  
In Deutschland untersuchte JANITSCHKE (1999b) Frauen im gebärfähigen Alter serologisch auf 
Toxoplasmen-Antikörper. Er stellte fest, dass zwischen 34 % (Baden-Württemberg) und 54 % 
(Berlin) dieser Probandinnen ein positives Ergebnis aufwiesen. In Österreich fanden, allerdings 
über einen weitaus längeren Zeitraum, ähnliche Untersuchungen statt. Hier sank die Prävalenz bei 
Schwangeren in den letzten zwei Jahrzehnten vor 1992 von ca. 50 % auf unter 30 % (ASPÖCK u. 
POLLACK 1992). In anderen europäischen Ländern, z.B. Großbritannien und Norwegen, wurden 
hingegen Prävalenzen von nur 10 % ermittelt. In Frankreich und Griechenland wiederum scheint 
der Erreger in der Bevölkerung weit verbreitet zu sein, da hier Werte von bis zu 55 % erreicht 
werden (COOK et al. 2000). 
Bei unseren Hausschweinen sind die Seroprävalenzen in den letzten 40 Jahren sehr stark 
zurückgegangen. 1964 ergaben Untersuchungen bei 500 Schlachtschweinen, dass knapp 98 % 
der Tiere im serologischen Test positiv reagierten (BOCH et al. 1964). Seitdem konnte in Europa 
sowie in den USA eine sehr starke Abnahme der Infektionsrate bei Schweinen beobachtet werden. 
Im Jahre 1976 stellten STOLL und KRAFT (1976) bei Untersuchungen an 350 Schlachtschweinen 
nur noch eine Seroprävalenz von 37 % fest, und sechs Jahre später ergaben Untersuchungen von 
834 Mastschweinen, dass nur noch 16 % der Tiere einen Antikörpertiter zeigten (BOCH u. 
NEUROHR 1982). Bei serologischen Untersuchungen von 60 Mastschweinen und 90 Zuchtsauen 
im Jahre 1996 konnten bei keinem Mastschwein Antikörper gegen Toxoplasma gondii 
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nachgewiesen werden. Bei den Zuchtsauen waren 8 % der Tiere positiv (SEINEKE, 1996). 
Neueste Untersuchungen in der Region Halle/Wittenberg ergaben allerdings steigende 
Prävalenzen bei Mastschweinen. Hier konnten, je nach Haltung der Schweine, bei 15 – 52 % der 
Tiere Antikörper festgestellt werden (FEHLHABER et al. 2003).  
Da zur heutigen Zeit keine flächendeckenden Prävalenzuntersuchungen bei Schweinen für 
Deutschland bestehen, kann nicht davon ausgegangen werden, dass diese ansteigende Häufigkeit 
für die gesamte Bundesrepublik als typisch angesehen werden kann. Flächendeckende 
Untersuchungen dieser Art zur Beantwortung wichtiger epidemiologischer Fragen wären allerdings 
dringend nötig. So kann zurzeit nicht eingeschätzt werden, ob ein Zusammenhang zwischen 
steigenden Prävalenzen bei Schweinen und dem steigenden Trend zur ökologischen 
Landwirtschaft besteht bzw. wie hoch das daraus entstehende Risiko für den Verbraucher ist. 
Rohes und unzureichend erhitztes zystenhaltiges Fleisch spielt bei der Infektion des Menschen 
eine große Rolle (BUFFOLANO et al. 1996, KAPPERUD et al. 1996, BARIL et al. 1999, COOK et 
al. 2000). Gerade in Deutschland werden, trotz Warnungen vor dem Rohfleischverzehr, derartige 
Produkte (z.B. kurz gereifte und schwach gepökelte Rohwürste, Hackepeter, frische Bratwurst, 
Carpaccio) gerne verzehrt. Auch dem Verkosten des noch rohen Fleisches im Zuge der 
küchentechnischen Zubereitung kommt eine nicht unwichtige epidemiologische Bedeutung zu 
(COOK et al. 2000). Zusätzlich konnte in den letzten Jahren ein wachsender Trend zu 
ökologischen Lebensmitteln bzw. zu möglichst wenig bearbeiteten, „natürlichen“ Produkten 
festgestellt werden. Gerade diese Produkte könnten ein erhöhtes Infektionsrisiko für den 
Verbraucher darstellen (TENTER u. FEHLHABER 2002).  
Im Rahmen vorliegender Dissertation sollten epidemiologische Daten über Infektionen mit 
Toxoplasma gondii bei Mastschweinen erhoben werden. Dazu wurden serologische 
Untersuchungen in drei konventionellen Aufzucht- und Mastanlagen und in einem ökologischen 
Aufzucht- und Maststall durchgeführt. Dabei sollte nicht nur die Prävalenz im Bestand erforscht 
werden, sondern auch der Infektionszeitpunkt. Es wurden 100 Tiere in regelmäßigen Abständen 
von der Geburt bis zur Schlachtung serologisch untersucht.  
Auf Grund der Zunahme des Verbrauchs an ökologischen Lebensmitteln wurden 120 verschiedene 
wenig gereifte, schwach gepökelte und kalt geräucherte Fleischerzeugnisse ökologischer Herkunft 
serologisch getestet und bei positivem Ergebnis im Tierversuch an Mäusen auf Infektiosität 
untersucht. Auf gleiche Weise wurden mit einer ähnlichen Anzahl Rohwürste verfahren, die aus 
Fleisch konventioneller Herkunft hergestellt wurden. Zusätzlich erfolgte die Untersuchung von 400 
Schweinefleischproben aus ökologischer und konventioneller Erzeugung auf Toxoplasmen-
Antikörper. Die serologisch positiven Schweinefleisch- und Rohwurstproben wurden zusätzlich im 






2.1 Toxoplasma gondii 
 
2.1.1 Historische Übersicht, Taxonomie und Morphologie 
 
Die Entdeckung des Erregers der Toxoplasmose war wahrscheinlich schon im Jahre 1900 von 
LAVERAN (1900) beschrieben worden. Er fand in Milz und Knochenmark von Reisfinken Mikro-
organismen, die er als Hamoeba danilewskyi interpretierte, obwohl es sich hier höchst-
wahrscheinlich um Toxoplasma gondii gehandelt hatte.  
Acht Jahre später isolierten NICOLLE und MANCEAUX (1908) erstmalig aus dem Gundi, einem 
nordafrikanischen Wüstennagetier der Familie Kammfinger, einen Organismus, der sich in keine 
der bekannten Genera einordnen ließ. Sie gaben dem Parasiten den Namen Toxoplasma gondii, 
um seine gebogene Form zu beschreiben und an das Tier zu erinnern, in dem sie ihn entdeckt 
hatten (Toxon = Bogen, plasma = Gebilde und gondi von Crenodactylus gundi). 
Unabhängig davon wurde der Erreger aber auch in Brasilien im Jahre 1908 aus einem Kaninchen 
(SPLENDORE 1994) und in Japan im Jahre 1911 aus einem Maulwurf isoliert (MINE 1994). 
Erstaunlich war, dass sogar zu dieser Zeit schon eine Toxoplasmose beim Menschen beschrieben 
wurde, die man aber leider damals als Sarkosporidiose fehlinterpretierte (DARLING 1908, 
ASHBURN 1992). 
Im Jahre 1923 gelang es dann dem Ophthalmologen JANKU (1923, zitiert in ASPÖCK 1994), 
erstmals Zysten in der Retina eines elf Monate alten verstorbenen Kindes mit Hydrozephalus und 
Mikrophthalmus nachzuweisen, welche fünf Jahre später von LEVADITI (1928) als Toxoplasmen 
identifiziert wurden. Eine Humanpathogenität und mögliche pränatale Infektion wurde Ende der 
30er Jahre von WOLF et al. (1939a,b) bewiesen, die Toxoplasmen in Neugeborenen mit 
Enzephalomyelitis entdeckten und sie zusätzlich im Tierversuch bestätigten. In den 50er Jahren 
wurden dann erstmals Toxoplasma-Zysten im Schweinefleisch entdeckt. Zusätzlich erkannte man, 
dass nur bei einer Erstinfektion während der Schwangerschaft der Erreger auf den Fötus 
übergreifen kann. Endlich wurde im Jahre 1965 die Schlüsselfunktion der Katze als Endwirt und 
Oozystenausscheider im Lebenszyklus von Toxoplasma gondii durch HUTCHISON (1965) 
erkannt, und 5 Jahre später waren alle wesentlichen Fragen über den Lebenszyklus des Erregers 
aufgedeckt (HUTCHISON u. WORK 1969, DUBEY et al. 1970, HUTCHISON et al. 1971). Damit 
konnte der Organismus nun auch sicher in die Taxonomie (Abbildung 1) eingeordnet werden 
(MEHLHORN 1995). 
 
Stamm    Apikomplexa 
   Klasse    Sporozoea 
   Unterklasse    Coccidia 
   Ordnung    Eucoccidiida 
   Unterordnung           Eimeriina 
   Familie    Isosporidae 
   Gattung    Toxoplasma 
 




2.1.1.1 Die drei klonalen Linien von Toxoplasma gondii 
 
Es existiert eine große Anzahl an tierischen und klinischen Isolaten von Toxoplasma gondii, die 
sich verschiedenen Toxoplasma-Stämmen zuordnen lassen. Diese verschiedenen Stämme weisen 
untereinander sehr starke genetische und phänotypische Ähnlichkeiten auf und werden in drei 
klonale Linien (Typ I, II, III) eingeteilt, die global verstreut in Tieren und Menschen gefunden 
wurden (DARDÉ et al. 1992, HOWE u. SIBLEY 1995). Die verschiedenen Stämme unterscheiden 
sich nur in etwa 1 % ihrer DNS. Interessant ist die Beobachtung, dass die unterschiedliche 
Virulenz dieser verschiedenen Toxoplasma-Stämme in der Maus mit der Zugehörigkeit zu jeweils 
einer der drei klonalen Linien korreliert (SIBLEY u. BOOTHROYD 1992, GRIGG et al. 2001). So 
zeichnen sich Toxoplasmen von Typ I durch eine hohe Virulenz bei Mäusen aus (LD100 bei weniger 
als 10 Organismen). Sie bilden nur sehr selten Zysten aus und sind zusätzlich besonders häufig 
mit der konnatalen Toxoplasmose des Menschen assoziiert. Im Gegensatz dazu sind Parasiten 
des Typs II nur wenig virulent im Mausversuch, bilden viele Zysten aus und sind meistens die 
Hauptursache für chronische Toxoplasmosen beim Menschen. Typ III-Parasiten treten besonders 
häufig in Tieren auf und besitzen wie Typ II nur eine geringe Virulenz. Sie werden nur selten in 
klinischen Isolaten des Menschen gefunden (SIBLEY u. HOWE 1996). 
 
Der Erreger kann morphologisch in drei verschiedenen Stadien auftreten. Man unterscheidet 


















2.1.1.2 Tachyzoiten/ Endozoiten 
 
Tachyzoiten besitzen eine bogenförmige Gestalt, sind etwa 6 µm lang und 2 µm breit, mit einem 
zentral liegenden Zellkern. Ihre besondere Organellenstruktur am vorderen Ende wird als 
Apikalkomplex bezeichnet und spielt bei der Penetration der Wirtszelle eine entscheidende Rolle 
(Abbildung 3). 
Das aktive Eindringen in die Wirtszelle (meist Zellen des Retikuloendothelialen Systems) dauert 
maximal 15 Sekunden. Der Parasit befindet sich dann in der sogenannten parasitophoren Vakuole, 
in der er durch Endodyogenie (Zweiteilung) anfängt, sich sehr rasch zu vermehren. Diese 
Vermehrung kann nur intrazellulär stattfinden und es wird ein typisches Rosettenmuster 
ausgebildet, weshalb diese Parasitenansammlungen auch als Pseudozysten bezeichnet werden. 
Ist etwa eine Zahl von 256 Parasiten in der befallenen Wirtszelle erreicht, so platzt die Zelle, der 
Erreger wird frei und kann nun andere Zellen infizieren. Dieses Parasitenstadium ist vor allem in 
der akuten Phase der Infektion nachweisbar (DUBEY et al. 1998a). 
 
Abbildung 3. Schematische Darstellung eines Tachyzoiten nach AJIOKA et al. (2001) 
 
2.1.1.3 Bradyzoiten und Gewebezysten 
 
Eine weitere Parasitenform ist der Bradyzoit, der sich nur langsam durch Zweiteilung vermehrt und 
einen exzentrischen Zellkern aufweist. Die Bradyzoiten bilden die sogenannten echten Zysten 
(Abbildung 2). Sie sind mit einer wesentlich dickeren, komplexeren und mechanisch widerstands-
fähigeren Membran als die Pseudozysten ausgerüstet (DUBEY et al. 1998a). Die Induktion zur 
Bildung von Bradyzoiten (Stadienkonversion) wird durch das Immunsystem des Wirtes ausgelöst. 
Der Wirt versucht mit der Ausschüttung von Interferon-Gamma und der davon abhängigen Bildung 
von Stickoxid über einen komplexen Weg, sich gegen die rasante Vermehrung des Erregers in den 
Pseudozysten zu wehren. Diese auf den Erreger einwirkenden Stressfaktoren veranlassen die 
Expression bestimmter bradyzoitenspezifischer Gene und so die Ausbildung von Gewebezysten 
(GROSS et al. 1996). Solche Zysten stellen die intrazelluläre Dauerform der Parasiten dar, die vor 
allem in Gehirn, Muskulatur, Herzmuskel, Retina und inneren Organen gebildet wird. Sie weisen 





Junge Zysten sind ca. 5µm im Durchmesser und beinhalten nur zwei Bradyzoiten. Ältere Zysten 
beinhalten oft hunderte von Bradyzoiten. Im Gehirn erscheinen die Zysten in einer eher kugeligen 
Form mit ca. 70µm Durchmesser, während sie in der Muskulatur eine längliche Form annehmen 




Im Gegensatz zu der oben genannten ungeschlechtlichen Replikation entstehen bei der 
geschlechtlichen Vermehrung von Toxoplasma gondii außenweltresistente Dauerformen, die 
sogenannten Oozysten. Oozysten besitzen eine beinahe runde Gestalt mit einer farblosen Hülle 
und erreichen ca. eine Größe von 10 x 12 µm (Abbildung 2). Diese Form der Vermehrung ist nur 
im Darm der Katze möglich. Die Oozysten gelangen mit dem Kot der Katze ins Freie und 
sporulieren bei günstigen Umweltbedingungen innerhalb von wenigen Tagen. Dabei entstehen in 
jeder Oozyste zwei ovale Sporozysten mit je vier Sporozoiten und einem granulierten Restkörper. 
Erst im sporulierten Zustand erlangt diese dritte Form des Erregers Infektiosität und kann nun vom 
Zwischenwirt oder vom Endwirt wieder aufgenommen werden und eine neue Infektion auslösen 
(DUBEY et al. 1998a). 
 
2.1.2 Der Lebenszyklus von Toxoplasma gondii 
 
Die Toxoplasmose ist eine Zoonose, die weltweit mit der möglichen Ausnahme der Antarktis 
verbreitet ist. Der Erreger besitzt im Gegensatz zu vielen anderen Protozoen, insbesondere den 
Sporozoen, vermutlich gar keine Wirtsspezifität (FELDMAN 1982). Er kann wahrscheinlich alle 
warmblütigen Tiere, den Menschen und sogar Reptilien, wie z.B. Eidechsen, infizieren (FELDMAN 
1974, Al SADOON u. BAHRAWY 1998). Die einzigen Tiere, die von diesem Erreger nicht befallen 
werden, sind Fische und Amphibien. Auch Insekten können sich nicht infizieren, dienen aber als 
Transportwirte. So werden Oozysten von Schnecken, Würmern und koprophagen Arthropoden 
aufgenommen und unbeschadet wieder ausgeschieden bzw. innerhalb dieser Transportwirte von 
insektenfressenden warmblütigen Tieren verspeist (WALLACE 1971, CHINCHILLA u. RUIZ 1976, 
RUIZ u. FRENKEL 1980).  
Der Lebenszyklus von Toxoplasma gondii ist fakultativ zweiwirtig. Als Endwirt dienen Feliden, von 
denen der Hauskatze in der Zivilisation die bedeutendste Rolle zukommt. In ihr findet die 
geschlechtliche und ungeschlechtliche Entwicklung des Protozoens statt. Als Zwischenwirt dienen 
wahrscheinlich alle warmblütigen Tiere, der Mensch und einige Reptilien. In ihnen ist es dem 
Erreger lediglich möglich, sich durch Endodyogenie, also ungeschlechtlich, zu vermehren und in 












2.1.2.1 Infektion und Entwicklungszyklus im Endwirt 
 
In der Katze findet die für Kokzidien typische zyklische Entwicklung statt (Abbildung 4). Bei dieser 
geschlechtlichen Vermehrung entstehen die außenweltresistenten Dauerformen (Oozysten), die 
mit dem Kot der Katze ins Freie gelangen und dort bei günstigen Umweltbedingungen innerhalb 
von 2 bis 5 Tagen sporulieren und infektionstüchtig werden. 
Man unterscheidet zwischen der oralen Aufnahme von Zysten oder von Oozysten. Nimmt die 
Katze über die Nahrung, z.B. infizierte Nagetiere oder Vögel, Zysten auf, so erfolgt zunächst eine 
ungeschlechtliche Vermehrung in den Epithelzellen der Dünndarmzottenspitzen. Sie verläuft in 
Form der Endopolygenie ab. Nach ca. drei Tagen entwickelt sich ein Teil dieser durch 
ungeschlechtliche Vermehrung entstandenen Parasiten, auch als Merozoiten bezeichnet, zu 
Makro- und Mikrogamonten. Aus ihnen differenzieren sich schließlich die unbeweglichen 
Makrogameten und die begeißelten und beweglichen Mikrogameten. Letztere befruchten nun die 
Makrogameten und es bilden sich die Oozysten, die für 1 bis 21 Tage mit dem Kot in die Umwelt 
gelangen (LINDSAY et al. 1997). 
Ein weiterer Teil der Merozoiten wandert über die Lymph- und Blutgefäße in die extraintestinalen 
Organe aus, wo sie sich durch Endodyogenie weiter vermehren. Nach Eingreifen des 
Immunsystems kommt es dann zur Ausbildung von Gewebezysten. Diese sind bevorzugt in der 
Zungen-, Skelett-, Zwerchfell- und Herzmuskulatur, in den Augen sowie im Gehirn lokalisiert 
(DUBEY 1997). Da die Zystenwand parasitäre und wirtseigene Bestandteile enthält, bleibt sie vom 
Immunsystem des Wirtes unerkannt. Durch zeitweise spontane Ruptur dieser Zysten wird im Wirt 
wahrscheinlich eine lebenslange Immunität erhalten. Da sie reaktionslos im Gewebe des Wirtes 
verharren, werden sie auch gerne als so genannte „Wartestadien“ des Parasiten bezeichnet und 
persistieren vermutlich lebenslang im Wirt (MEHLHORN 2002). 
Infiziert sich die Katze mit in der Umwelt vorkommenden Oozysten, so wandern zunächst alle 
Parasitenstadien in die extraintestinalen Organe aus und vermehren sich dort durch 
Endopolygenie. Bei 10 bis 20 % der Wirte gelangen dann einige Parasitenstadien wieder zurück in 
den Darm und starten dort die Merogonie und Gamogonie. Im Gegensatz zur Infektion mit Zysten 
dauert hier die Präpatenz 18 bis 36 Tage, statt nur 3 bis 10 Tage (LINDSAY et al. 1997). Während 
der Patenzperiode können pro Gramm Kot bis zu 1 Millionen Oozysten ausgeschieden werden. 
Das bedeutet, dass insgesamt bis zu 600 Millionen Erreger innerhalb einer Woche nach der 
Erstinfektion über die Exkremente der Katze in die Umwelt gelangen können (SCHNIEDER 1982). 
Als so genanntes Reshedding wird das kurzfristige erneute Auftreten von Oozysten, lange Zeit 
nach der Infektion, im Kot der Katze bezeichnet. Warum nach überstandener Infektion die Katze 
nun plötzlich wieder Oozysten ausscheidet, ist bislang noch ungeklärt. Experimentell konnte dieses 
Verhalten durch eine Superinfektion mit Cystoisospora-Arten (z.B. Isospora felis) und Applikation 
















Abbildung 4. Lebenszyklus von Toxoplasma gondii modifiziert nach DUBEY (1986)  
 
2.1.2.2 Infektion und Entwicklungszyklus im Zwischenwirt 
 
Die Entwicklung von Toxoplasma gondii im Zwischenwirt erfolgt nach Aufnahme von 
Gewebezysten oder Oozysten stets ungeschlechtlich durch Endodyogenie in den Zellen des 
Retikuloendothelialen Systems. Durch diese ungeschlechtliche Entwicklung wird die Wirtszelle 
nach und nach vollständig ausgefüllt und es entstehen die so genannten Pseudozysten. Diese 
rupturieren, die Erregerstadien werden freigesetzt und können benachbarte Zellen infizieren. 
Durch die oben beschriebenen immunmodulierenden Faktoren entwickeln sich im Verlauf der 
Infektion Gewebezysten, die bevorzugt in Muskulatur und Gehirn des Wirtes liegen. Im Inneren der 
Zysten wiederholen sich die Endodyogenie-Schritte und es werden Hunderte von sichelförmigen 
Zystenmerozoiten gebildet. Auf Grund der weitaus langsameren Zweiteilung als in den 
Pseudozysten werden diese Stadien auch als Bradyzoiten bezeichnet. Man vermutet, dass auch 
im Zwischenwirt diese Stadien ein Leben lang persistieren und für andere Zwischenwirte, für die 
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bildet hier das Rind. Es scheint einen Weg gefunden zu haben, den Erreger auch innerhalb dieser 
Gewebezysten zu erkennen und nach einiger Zeit zu eliminieren (DUBEY u. THULLIEZ 1993). 
 
2.1.2.2.1 Infektionsmöglichkeiten und –wege für Mensch und Tier 
 
Seine weltweite Verbreitung und seine teilweise hohen Seroprävalenzen in den verschiedensten 
Populationen von Mensch und Tier deuten schon auf mehrere sehr effektive Übertragungs-
mechanismen und Überlebensstrategien des Erregers hin. So ist es den einzelnen Parasiten-
stadien dieser Kokzidien möglich, auf ganz unterschiedliche Art und Weise in den nächsten Wirt zu 
gelangen, bzw. sich gegen ungünstige Umweltbedingungen zu schützen und zu überleben. 
Allgemein sind Tachyzoiten, Bradyzoiten und Oozysten nach ihrer Sporulation für alle 
Zwischenwirte und Endwirte infektionstüchtig. Allerdings haben sie auf Grund ihres Entwicklungs-
zyklusses und ihrer Tenazität unterschiedliche Infektionswege entwickelt. 
 
2.1.2.2.2 Möglichkeiten der Infektion mit Oozysten 
 
Als Oozysten werden die resistenten Außenweltstadien des Parasiten bezeichnet. Sie entstehen 
durch geschlechtliche Vermehrung im Dünndarm der Katze und werden mit dem Kot in die Umwelt 
ausgeschieden. Bei günstigen Umweltbedingungen ist nach ca. 2 bis 5 Tagen die Sporulation der 
Oozysten abgeschlossen und der Erreger hat seine Infektionsfähigkeit erlangt. Diese 
Parasitenstadien sind sehr widerstandsfähig und überstehen kurze Kälte- und Trockenperioden. 
Unter hiesigen Wetterbedingungen ist es dem Erreger möglich, monate- bis jahrelang zu 
überleben und seine Infektiosität zu bewahren. Aus dem Kot der Katze wird der Erreger durch 
Regen ausgeschwemmt und über das Oberflächenwasser auf landwirtschaftliche Nutzflächen oder 
Gärten verbreitet. Auch Regenwürmer, koprophage Invertebraten oder Wirtschaftsdünger tragen 
zur Verbreitung des Erregers bei (TENTER et al. 2000). In derartigen Transportwirten ist es dem 
Erreger zwar nicht möglich, sich zu vermehren, aber er wird teils unbeschadet wieder von diesen 
Tieren ausgeschieden und kann so von einem Ort zum nächsten getragen werden. Bei 
unhygienischen Bedingungen besteht nun die Möglichkeit, dass sich solche Transportwirte in 
Speisekammern und Vorratsschränken aufhalten und dabei vorher ingestierte Oozysten 
ausscheiden und auf dort gelagerte Lebensmittel verteilen (DUBEY u. BEATTIE 1988).  
In Bezug auf unsere Lebensmittel liefernden Tiere, sind es vor allem Tiere mit Weidegang, die sehr 
stark durchseucht sind. Laut TENTER et al. (2000) weisen bis zu 92 % der landwirtschaftlichen 
Nutztiere mit Weidegang Antikörper gegen Toxoplasma gondii auf.  
Auch für den Menschen scheint dieses Stadium des Erregers eine bedeutende Rolle zu spielen. 
So können sich Oozysten auf erdnah angebautem Obst und Gemüse befinden, was bei rohem 
Verzehr dieser Lebensmittel zu einer Infektion führen kann (KAPPERUD et al. 1996, BARIL et al. 
1999). 
Unter oben genannten Aspekten spielen natürlich auch Hygienemaßnahmen im Lebens-
mittelbereich bei der Prävention humaner Infektionen mit Toxoplasma gondii eine große Rolle. So 
sollten erdreichhaltige Nahrungsmittel von übrigen Lebensmitteln getrennt zubereitet werden, um 
Kreuzkontaminationen zu vermeiden. Pflanzliche Produkte, die zum rohen Verzehr angeboten 
werden (z.B. Rohsalat, Fallobst), sollten vorher gründlich abgewaschen oder geschält werden und 
natürlich sollten die Grundsätze der Reinigung und der Desinfektion sowie die Personal- und 




Da Katzen ihr Geschäft gerne in lockerer Erde verrichten und anschließend verscharren, birgt vor 
allem die Gartenarbeit ein nicht zu unterschätzendes Risiko. Zwischen 6 und 17 % der humanen 
Infektionen wurden laut COOK et al. (2000) in Belgien, Dänemark, Italien, Norwegen und der 
Schweiz durch orale Schmutz- und Schmierinfektionen während der Gartenarbeit ausgelöst. Auch 
Sandspielkästen für Kinder bergen, wenn sie für Katzen frei zugänglich sind, ein hohes 
Infektionsrisiko, da Kinder doch häufig die Angewohnheit haben, ihre ungewaschenen Finger in 
den Mund zu nehmen.  
Ein nicht ganz zu vernachlässigendes Risiko birgt allerdings auch der Hund, der, als vierbeiniger 
Freund des Menschen, doch meist sehr eng mit seinem Besitzer zusammenlebt. Zwar scheidet der 
Hund keine infektionstüchtigen Stadien von Toxoplasma gondii aus, er kann aber als Transportwirt 
fungieren. So haben Hunde die Angewohnheit, sich in Katzenkot zu wälzen oder diesen zu fressen 
und können den Erreger so in die Wohnung tragen und beim Umgang mit dem Tier zu Schmutz- 
und Schmierinfektionen des Besitzers führen (FRENKEL et al. 1995).  
Der weltweit größte Ausbruch von akuter Toxoplasmose wurde in Vancouver, Kanada, im Jahre 
1995 beobachtet. Hier infizierten sich 112 Menschen nach Kontamination der kommunalen 
Trinkwasserversorgung mit Oozysten (BOWIE et al. 1997, ENG et al. 1999). Auch in anderen 
Fällen wurden derartige Oozystenkontaminationen von Wasser als Auslöser akuter 
Toxoplasmosen schon vermutet (HALL et al. 1999, TENTER et al. 2000). 
Ein weiteres Risiko bergen bestimmte Berufsgruppen, wie z.B. Landwirte, Laborpersonal und 
Gärtner. Gerade in landwirtschaftlichen Betrieben, wo die Katze gerne zur Bekämpfung von 
Nagetieren gehalten wird, können Einstreu und Futter der Nutztiere mit oozystenhaltigem 
Katzenkot kontaminiert sein. Beim Entmisten und Füttern der Tiere kann es zur Aerosolbildung 
kommen und die Oozysten können leicht von Mensch und Tier inhaliert werden und zu einer 
Infektion führen (SMITH 1991). MILLER et al. (1972) beschrieben Fälle, in denen sich 
Laborpersonal beim Hantieren mit oozystenhaltigen Materialien infiziert hat.  
Im privaten Bereich sind am ehesten noch Katzenbesitzer dem erhöhten Risiko ausgesetzt, sich 
mit Oozysten zu infizieren. Gerade beim Säubern der Katzentoilette kann das Anhaften von 
Oozysten an den Fingern zu einer oralen Infektion führen, oder bei Inhalation des Katzen-
streustaubs können Erreger in die Lunge gelangen (SMITH 1991).  
 
2.1.2.2.3 Möglichkeiten der Infektion mit Gewebezysten 
 
Die als Dauerstadien in jedem Zwischenwirt und Endwirt gebildeten Gewebezysten enthalten oft 
hunderte von infektiösen Bradyzoiten. Sie stellen vor allem in Beutetieren und landwirtschaftlichen 
Nutztieren ein bedeutendes Infektionsrisiko für Mensch und Tier dar. Die Zysten sind bevorzugt in 
Gehirn, Herz- und Skelettmuskulatur lokalisiert, können sich aber auch in allen anderen Organen 
ausbilden und wahrscheinlich ein Leben lang persistieren (MEHLHORN 2002). 
Bei der Katze ist noch nicht eindeutig geklärt, ob die Infektion mit Oozysten oder die Infektion mit 
Gewebezysten eine größere Rolle spielt. So kann sich die Katze einmal durch Oozysten, die im 
Erdreich vorkommen, infizieren, zum anderen durch den Verzehr von infektiösen Beutetieren, oder 
durch die Verfütterung von rohen zystenhaltigen Fleischstücken.  
Obwohl Untersuchungen von FRENKEL und RUIZ (1981) zeigten, dass Katzen sich durch ihre 
Beutetiere infizieren, so stehen dem doch in neueren Untersuchungen andere Ergebnisse 
gegenüber. DEFEO et al. (2002) konnten keine Korrelation zwischen Seroprävalenzen von 




42 % Antikörper gegen Toxoplasma gondii, während von den 756 gefangenen Nagern nur 0,8 % 
einen eindeutigen Antikörpertiter aufwiesen. Geht man allerdings davon aus, dass wie z.B. 
Schätzungen von YOUNG (1992, zitiert in OCKERT 1994) in Großbritannien ergeben haben, 
jährlich fünf Millionen Hauskatzen 70 Millionen Kleinsäuger und Vögel fressen, sich dabei mit 
Gewebezysten von Toxoplasma gondii infizieren und vorübergehend zu Oozysten-Ausscheidern 
und damit zu potentiellen Infektionsquellen werden, so scheinen Nagetiere sicherlich eine nicht 
ganz unbedeutende Rolle in der epidemiologischen Verbreitung von Toxoplasma gondii zu spielen. 
Für den Menschen bedeutende Infektionsquellen sind im Grunde alle für den Verzehr geeigneten 
Säugetiere und Vögel, die von dem Parasiten befallen werden können. Allerdings kann der 
Infektionsgrad im Hinblick auf die Anzahl und Verteilung der in den verschiedenen Geweben 
ausgebildeten Zysten von Tierart zu Tierart sehr unterschiedlich sein. So wurden beim Rind bisher 
nur sehr selten Zysten im Gewebe gefunden, während bei Schafen, Ziegen und Schweinen relativ 
häufig Zysten nachgewiesen werden konnten. Auch bei Pferden, Geflügel, Kaninchen und 
jagdbarem Wild gelang der Nachweis von infektionstüchtigen Bradyzoiten im Gewebe. Sie sind 
jedoch geringer mit diesem Parasiten belastet als kleine Wiederkäuer und Schweine 
(EDELHOFER u. ASPÖCK 1996, TENTER et al. 2000). 
Einen weiteren sehr wichtigen Faktor bei der Infektion des Menschen stellen die 
Verzehrsgewohnheiten dar. So wird gerade in Europa gerne rohes Fleisch (z.B. Zwiebelmettwurst, 
Hackepeter, Carpaccio) oder unzureichend erhitztes Fleisch (z.B. nicht durchgegarte Steaks oder 
Wildfleisch) gegessen bzw. im Zuge der küchentechnischen Zubereitung verkostet. Zysten in 
kontaminiertem Gewebe von Schlachttieren werden aber erst nach einer bestimmten 
Erhitzungszeit (15 bis 20 Minuten bei 60°C) sicher abgetötet und stellen erst dann keine Gefahr 
mehr für den Verbraucher dar (SOMMER et al. 1965, VAN SPRANG 1984, DUBEY 1996). 
Orale Infektionen mit Zysten wurden auch bei unseren Lebensmittel liefernden Haustieren 
beobachtet. Da Schweine Allesfresser sind, können sie mit dem Erreger durch Aufnahme von 
zystenhaltigem Fleisch aus Küchenabfällen oder durch Aufnahme von infizierten Nagern in Kontakt 
kommen. Des Weiteren konnte die Ausbreitung durch Kannibalismus bei diesen Tieren beobachtet 
werden (BOCH 1980, DUBEY et al. 1986, HEJLÍČEK u. LITERẤK 1994).  
 
2.1.2.2.4 Möglichkeiten der Infektion mit Tachyzoiten 
 
Die so genannten Tachyzoiten stellen ein Erregerstadium dar, welches in der ersten Phase der 
Infektion durch wiederholte schnelle Teilung mittels intrazellulärer Endodyogenie zu einer starken 
Vermehrung im Wirt führen. Sie werden auch als Endozoiten bezeichnet und können nahezu alle 
Zellen des Wirtes befallen (DUBEY et al. 1998a).  
Da Tachyzoiten außerhalb eines Wirtes nicht lange lebensfähig sind, haben sie bei der 
horizontalen Übertragung eine eher geringe epidemiologische Bedeutung. Bisher wurden lediglich 
einige Fälle beim Menschen bekannt, bei denen durch Konsum von frischer, unpasteurisierter 
Ziegenmilch Toxoplasmen übertragen wurden (RIEMANN et al. 1975, SKINNER et al. 1990). 
Allerdings beschrieben WALSH et al. (1999), dass Tachyzoiten bei 4°C bis zu 14 Tagen in 
Ziegenmilch infektiös bleiben können und somit ein nicht zu unterschätzendes Risiko für den 
Menschen darstellen würden. Kinder sind durch eine derartige Infektion sogar mehr gefährdet als 
Erwachsene. Ihre Konzentration an proteolytischen Enzymen im Gastrointestinaltrakt ist noch nicht 
so wirkungsvoll wie beim Erwachsenen und die Parasiten könnten auch im empfindlichen 




Milchproteine zusätzlich den Säuregehalt im Magen reduzieren und die Pepsinwirksamkeit 
beeinflussen (PETTERSEN 1984). Auch bei anderen Säugetieren (z.B. Mäusen, Katzen, Schafen 
und Kühen) und dem Menschen wurden infektiöse Stadien des Erregers in der Milch gefunden. So 
übertrug eine Mutter, die sich während der Stillzeit infiziert hatte, beim Füttern ihres Kindes mit 
Muttermilch infektiöse Stadien des Erregers auf den Säugling (BONAMETTI et al. 1997).  
Bei Schafböcken konnte der Erreger im Samen und die Übertragung während des 
Geschlechtaktes nachgewiesen werden, wobei diese Art der Verbreitung epidemiologisch eher 
eine geringe Bedeutung zu haben scheint (SPENCE et al. 1978). Weiterhin entdeckte man 
Toxoplasmen im Speichel von Schweinen und Ziegen und im Sperma von Ziegen, die aber nicht 
durch direkten Kontakt oder durch den Geschlechtsakt übertragen werden konnten (DIENST u. 
VERMA 1965, DUBEY u. SHARMA 1980, DE ALMEIDA VITOR u. BARBOSA PINTO 1991). In 
Sekreten und Exkreten (Harn) von Hunden und Katzen konnten keine Erreger nachgewiesen 
werden (KÜHN et al. 1972, RÖDEL 1972, KÜHN et al. 1973). 
Infektionen durch Organtransplantationen oder Bluttransfusionen spielen vor allem in der Human-
medizin eine wichtige Rolle. Hier kann es zu einer Übertragung von Gewebezysten (im latenten 
Stadium der Infektion) oder von Tachyzoiten (im akuten Stadium der Infektion) auf einen 
seronegativen Empfänger kommen, wenn der Organ- oder Blutspender unter einer akuten bzw. 
latenten Toxoplasmose leidet (JAQUIER et al. 1995). 
Eine weitaus größere Bedeutung bei der Infektion durch Tachyzoiten wird der vertikalen 
Übertragung zugesprochen. Hier gelangen die Erregerstadien bei Erstinfektion der Schwangeren 
über die Plazentarschranke in das Ungeborene und können je nach Zeitpunkt der Infektion zum 
Abort oder zu schweren Schädigungen der Frucht führen. Zusätzlich scheint beim Menschen die 
Seroprävalenz der Frauen in letzter Zeit zu sinken und somit die Gefahr der Erstinfektion während 
einer Schwangerschaft zu steigen. Zurzeit rechnet man damit, dass in Deutschland die Hälfte bis 
zu zwei Drittel aller Schwangeren keine Immunität besitzen und somit der Gefahr einer 
Erstinfektion und Schädigung des Ungeborenen schutzlos gegenüber stehen (JANITSCHKE 
1999a). 
 
2.2 Symptomatologie der Toxoplasmose 
 
Bei der Toxoplasmose unterscheidet man zwischen einer post- und einer pränatalen Infektion. In 
der Regel verläuft die postnatale Infektion mit Toxoplasmen asymptomatisch und führt zu einer 
lebenslangen Persistenz des Erregers in Form von bradyzoitenhaltigen Zysten, bevorzugt im 
Bereich des Zentralnervensystems und der Muskulatur. Experimentelle Untersuchungen zur 
minimalen Infektionsdosis an Schweinen und Mäusen haben ergeben, dass eine einzige Oozyste 
ausreichend ist, um eine Infektion beim Schwein (DUBEY et al. 1996) oder bei der Maus (DUBEY 
et al. 1997) auszulösen. Zur minimalen Infektionsdosis beim Menschen liegen bislang keine Daten 
vor. Die Pathogenität und die Inkubationszeit (4 bis 21 Tage) sind von mehreren Faktoren 
abhängig. So entscheiden die Virulenz des Stammes (Typ I, II, III), die Infektionsdosis, die 
Immunkompetenz des Wirtes, der Infektionszeitpunkt (prä- oder postnatal) und der Infektionsweg 
(diaplazentare Infektion oder orale Schmutz- und Schmierinfektion) über den Schweregrad und 







2.2.1 Erkrankung des Menschen 
 
Die postnatale Infektion des Menschen erfolgt meistens durch die orale Aufnahme von Oozysten 
aus der Umwelt oder von Gewebezysten aus rohem bzw. ungenügend erhitztem Fleisch oder 
Fleischprodukten. Bei einem intakten Immunsystem verläuft die Infektion symptomlos und 
entwickelt nur in wenigen Fällen während der akuten Phase disseminierte, uncharakteristische, 
grippeähnliche Symptome wie Fieber, Abgeschlagenheit, Muskelschmerzen, Diarrhoe und 
zervikale Lymphadenitis. Infiziert sich aber eine Schwangere erstmalig mit Toxoplasmen, so 
können die Erregerstadien die Plazentarschranke überschreiten und das ungeborene Kind 
infizieren. Bei dieser pränatalen Infektion kann es je nach Zeitpunkt der diaplazentaren 
Übertragung zu schweren Missbildungen des Fetus kommen. Im Allgemeinen nimmt mit der Dauer 
der Schwangerschaft die Wahrscheinlichkeit einer pränatalen Übertragung des Erregers auf das 
ungeborene Kind zu, aber gleichzeitig nimmt der Schweregrad des Krankheitsbildes beim Fetus ab 
(ANON. 1999). Infiziert sich eine werdende Mutter im ersten Trimenon der Schwangerschaft, so 
besteht ein Risiko von ca. 14 %, dass der Embryo bzw. Fetus ebenfalls befallen wird. Eine derart 
frühe Infektion endet meistens mit einer schweren Schädigung und Abort der Frucht. Erfolgt die 
Erstinfektion erst im zweiten oder dritten Drittel der Schwangerschaft, so erhöht sich die 
Wahrscheinlichkeit einer diaplazentaren Übertragung, aber der Schweregrad der Erkrankung 
verringert sich (GROSS et al. 2001) (Abbildung 5). 
 
      Infektionsrisiko          klinische Manifestation 
 
1.Trimenon   14 %    73 % 
 
2.Trimenon   29 %    28 % 
 
3.Trimenon    59 %    11 % 
 
 
Abbildung 5. Wahrscheinlichkeit des Infektionsrisikos und Schweregrad des Krankheitsbildes im 1., 
2. und 3. Trimenon der Schwangerschaft.  
Zahlenangabe nach GROSS et al. (2001).   
 
Kommt es zu einer fötalen Infektion im 2. oder 3. Trimenon der Schwangerschaft, so entfaltet sich 
bei 1 % der Fälle das Krankheitsbild der klassischen Trias (Retinochorioiditis, Hydrozephalus, 
intrazerebrale Verkalkungen), bei 10 % ein Symptomenkomplex einhergehend mit Fieber, 
Splenomegalie, Hepatomegalie, Lymphadenitis, Retinochorioiditis, Anämie und Ikterus und 90 % 
der Neugeborenen bleiben zunächst symptomlos. Erst nach Monaten bis Jahren können sich bei 
diesen Kindern Schäden, besonders im Bereich der Augen (Retinochorioiditis, Strabismus, 
Erblindung), im Bereich des Zentralnervensystems (psychomotorische oder andere neurologische 
Störungen, Epilepsie, mentale Retardierung) oder im Bereich des Gehörs (Taubheit) entwickeln 
(FRIESE et al. 1996, ANON. 1999). 
Bei Personen mit einer ausgeprägten Immunschwäche (Hodgin Krankheit, AIDS) oder bei Gabe 
von Chemotherapeutika bei Krebstherapien oder Organtransplantationen kann dieser Erreger 




reaktiviert werden. Meistens wird dann eine Toxoplasmenenzephalitis ausgebildet, indem sich aus 
den bereits bestehenden Zysten im Gehirn große nekrotische Herde bilden. Eine zusätzliche 
Komplikation kann sich durch Manifestation der Erkrankung im Bereich der Lungen ergeben, die 
sich zu diffusen Bronchitiden entwickeln können. 
Die häufigsten Symptome bei solchen Patienten sind Wesensveränderungen, Kopfschmerzen, 
Fieber, Krampfanfälle, Gleichgewichtsstörungen, Lähmungserscheinungen und Sehstörungen. 
Unbehandelt führt diese Art der Toxoplasmose immer zum Tod. Zurzeit wird bei 40 % der AIDS-
Patienten eine Toxoplasmenenzephalitis diagnostiziert, die in 10 bis 30 % der Fälle trotz 
Behandlung zum Tode führt (TENTER et al. 2000).  
 
2.2.2 Erkrankung des Schweines 
 
Auch beim Schwein kommt es bei einem intakten Immunsystem in der Regel nicht zur Ausbildung 
von Krankheitssymptomen. Vor allem erwachsene Schweine bleiben meist klinisch inapparent 
(ROMMEL 2000). Untersuchungen an Schlachtschweinen ergaben, dass nur 0,2 % der Tiere 
Läsionen wie geschwollene Lymphknoten, Hyperämien, Hämorrhagien oder Nekrosen und 
Nekroseherde in der Leber aufwiesen, die auf eine Infektion mit Toxoplasma gondii 
zurückzuführen waren (KATSUBE et al. 1975). Allerdings konnten bei Schweinen, die 
experimentell mit Zysten oder Oozysten infiziert wurden, verschiedene Verlaufsformen der 
Erkrankung beobachtet werden. So entwickelten einige Tiere vorübergehendes Fieber bis hin zu 
schwersten fieberhaften Erkrankungen mit einhergehendem Abort der Früchte. Einige Tiere 
reagierten so stark, dass sie der Erkrankung schließlich erlagen. Im Allgemeinen sind die 
Symptome sehr unspezifisch (Fieber, Anorexie, Apathie, Augenausfluss, Husten, Dyspnoe, 
Durchfall, Nachhandschwäche, Zyanosen). Massive experimentelle Infektionen bei Saug- und 
Absatzferkeln mit Toxoplasmen bewirkten starken Durchfall, Erbrechen, Apathie und Anorexie mit 
meist tödlichem Ausgang (BOCH 1980, BOCH u. NEUROHR 1982, DUBEY et al. 1990b). Die 
Ausbildung von Symptomen und der Verlauf einer Infektion sind vom Alter, von der 
immunologischen Kompetenz der Wirte, der Virulenz der Toxoplasmenstämme und der 
Infektionsdosis abhängig (ROMMEL 2000).  
Während der Parasitämiephase kann es in seltenen Fällen auch zur intrauterinen Infektion der 
Früchte und zum Abort kommen. Derartige konnatale Infektionen konnten experimentell ausgelöst 
werden. DUBEY et al. (1990b) infizierten zwei Sauen mit Oozysten von Toxoplasma gondii 
während der Trächtigkeit. Beide Sauen gebaren tote, mumifizierte und lebende Ferkel. Nach 
Obduktion aller Tiere konnten Läsionen in verschiedenen Organen (eitrige Enzephalomyelitiden, 
Myokarddegenerationen, Myokardnekrosen und Myokardmineralisationen) in fast allen Tieren 
beobachtet werden. Auch in den Plazenten der Sauen konnten Nekrosen festgestellt werden. 
Ähnliche konnatal ausgelöste Infektionen wurden aber auch schon von SANGER und COLE 
(1955), MORIWAKI et al. (1976) sowie BEVERLEY und HENRY (1978) nachgewiesen. SANGER 
und COLE (1955) konnten sogar Toxoplasmenstadien in der Milch von zwei infizierten Sauen zum 
Zeitpunkt der Geburt feststellen. Allerdings wurde bis heute noch nie eine Übertragung des 
Erregers über die Muttermilch auf das Ferkel beobachtet (ROMMEL 2000). 
Im Gegensatz zu den oben beschriebenen Versuchen konnten BOCH et al. (1965) keine konnatale 
Infektion bei 17 experimentell zu verschiedenen Zeiten der Trächtigkeit infizierten Sauen auslösen. 




unterschiedlichen Ergebnisse erklärten sich BOCH et al. (1965) durch höchstwahrscheinlich starke 
Virulenzunterschiede der jeweils benutzten Toxoplasmenstämme. 
 
2.2.3 Erkrankung der Katze 
 
Für die Katze verläuft die Infektion mit Toxoplasma gondii in der Regel ohne Krankheitsanzeichen. 
Nach einer einmaligen ca. zwei- bis dreiwöchigen Ausscheidungsphase verfügt die Katze über 
eine lebenslange Immunität. Gelegentlich können unspezifische Symptome, wie leichter Durchfall, 
Lymphknotenschwellungen und geringe, vorübergehende Erhöhung der Körpertemperatur 
beobachtet werden. In Ausnahmefällen (z.B. Vorliegen einer immunsupprimierenden Erkrankung 
wie Leukose, Feline Infektiöse Peritonitis, Katzenaids oder bei neugeborenen Katzenwelpen) kann 
die Infektion zur Erkrankung führen und sich durch folgende Symptome äußern: Fieber, 
Atembeschwerden, Lungenentzündung, Magen-Darm-Erkrankung, Hepatitis, Erkrankungen der 
Augen oder Störungen des zentralen Nervensystems. Besonders schwer verläuft die Infektion bei 
intrauterin infizierten Katzenwelpen. Sie sind zunächst lethargisch, haben Untertemperatur und 




Die Toxoplasmose ist eine der häufigsten parasitären Zoonosen. Der Erreger ist weltweit verbreitet 
und besitzt ein sehr umfangreiches Wirtsspektrum. Zusätzlich sind die hohe Tenazität in der 
Umwelt, die schnelle Vermehrungsrate infektiöser Stadien, die hohe, vom Wirt unabhängige 
Invasivität und die einfache Verbreitung durch belebte und unbelebte Vektoren in der Umwelt von 
epidemiologischer Bedeutung. 
 
2.3.1 Verbreitung des Erregers 
 
Die Verbreitung des Erregers kann sehr unterschiedlich sein und variiert innerhalb der Kontinente, 
der Länder und teilweise sogar der einzelnen Regionen innerhalb der Länder sehr stark. Bis heute 
ist noch nicht vollständig aufgeklärt, worauf diese teils starken Unterschiede zurückzuführen sind. 
Unterschiedliche klimatische Bedingungen, unterschiedliche Beschaffenheiten der Umgebung, das 
Vorkommen von Zwischenwirten, Endwirten und Transportwirten zur Sicherstellung des 
Entwicklungszyklus und unterschiedliche kulturelle Gewohnheiten bzw. soziales Gefüge in 
verschiedenen menschlichen Populationen scheinen eine nicht unwesentliche Bedeutung bei der 
Verbreitung des Erregers zu haben. 
 
2.3.1.1 Vorkommen in der Umwelt 
 
2.3.1.1.1 Bedeutung der Katze für die Kontamination der Umwelt mit Oozysten 
 
Da die Katze unter den Haustieren der einzige Endwirt für Toxoplamsa gondii ist, kommt ihr bei der 
Epidemiologie der Toxoplasmose eine Schlüsselrolle zu. Sie ist für die Verbreitung der 
außenweltresistenten Oozysten verantwortlich. Obwohl der Anteil oozystenausscheidender Katzen 




al. 1995), lassen hoher Infektionsgrad, um die 50 % bei Katzen (FRENKEL et al. 1995, DEFEO et 
al. 2002, SMIELEWSKA-LOS u. PACON 2002) sowie die hohe Oozysten-Ausscheidungsmenge 
mit bis zu 600 Millionen pro Woche je Katze (SCHNIEDER 1982) an der epidemiologischen 
Bedeutung dieses Weges keinen Zweifel. Vor allem streunende Katzen und Katzen mit Freigang 
zeigen eine deutlich höhere Prävalenz als Katzen, die im Haus gehalten werden (DUBEY et al. 
2002, SMIELEWSKA-LOS u. PACON 2002). Zusätzlich scheint die Fütterung von Bedeutung zu 
sein. So konnten bei Katzen ohne Freigang, die mit Rohfleisch gefüttert wurden, ca. dreimal 
häufiger positive Antikörpertiter gefunden werden als bei Katzen ohne Freigang, die nur 
abgekochtes Fleisch oder Dosenfutter bekamen (SMIELEWSKA-LOS u. PACON 2002). 
 
2.3.1.1.2 Verbreitung über belebte und unbelebte Vektoren 
 
Die außenweltresistenten Parasitenstadien können bei günstigen Umweltbedingungen bis zu 
mehreren Jahren überleben (DUBEY 1998b). Zusätzlich werden diese Stadien durch tierische 
Vektoren, z.B. Schaben, Fliegen, Schnecken oder Regenwürmer verbreitet oder durch Regen aus 
dem Katzenkot ausgespült und auf Felder, Wiesen, Obst- und Gemüsegärten verteilt. Hier stellen 
sie für den Menschen eine bedeutende Infektionsquelle in Bezug auf die Schmutz- und 
Schmierinfektionen durch Kontakt mit kontaminierter Erde dar (WALLACE 1971, SMITH u. 
FRENKEL 1978, BETTIOL et al. 2000).  
Auch durch kontaminiertes Trinkwasser konnten Toxoplasmose-Ausbrüche beim Menschen 
nachgewiesen werden (SCHOENEN u. KARANIS 2002). So erkrankten 1995 einhundertzehn 
Personen an akuter Toxoplasmose in Kanada, wo der Erreger mit dem Wasser einer öffentlichen 
Wasserversorgung übertragen wurde. Vermutungen liegen nahe, dass infizierte Feliden in der 
Region der Trinkwassergewinnung Oozysten ausgeschieden hatten, die mit dem 
Oberflächenwasser ins Trinkwasser eingetragen wurden. Auch das zur Desinfektion eingesetzte 
Chlor im Trinkwasser scheint keinen verlässlichen Schutz vor einer Infektion mit Toxoplasma 
gondii bewirkt zu haben (BOWIE et al. 1997). 
 
2.3.1.2 Einfluss verschiedener Klimazonen auf das Vorkommen des Erregers  
 
Der Erreger der Toxoplasmose ist, wie oben schon erwähnt, weltweit mit möglicher Ausnahme der 
Antarktis verbreitet (WILDFÜHR 1975). Das bedeutet, dass er den unterschiedlichsten 
klimatischen Bedingungen ausgesetzt ist. Verschiedene Untersuchungen in unterschiedlichen 
klimatischen Regionen der Erde, aber auch innerhalb eines Landes, haben gezeigt, dass der 
Erreger in seinem Vorkommen erheblich variiert. So scheint der Parasit vor allem in tropischen 
Regionen mit feuchtem und warmem Klima gute Überlebensmöglichkeiten zu besitzen. ZARDI et 
al. (1980) untersuchten 356 Serumproben von Einheimischen aus zwei unterschiedlichen 
Regionen Somalias. Bei 53 % der Somalier konnten Antikörper entdeckt werden, wobei Personen 
aus der trockenen Mogadishu-Region geringer infiziert waren als Personen, die in Dörfern an der 
feuchten Flussregion lebten. Im Iran wurden ähnliche Ergebnisse erzielt. Hier ergab die 
serologische Untersuchung von 3370 Blutproben von Probanden aus kühleren und trockeneren 
Bergregionen, dass 12,8 % der Personen Antikörper besaßen. Vorangegangene Untersuchungen 
in den warmen, feuchten Tieflandregionen des Iran zeigten hingegen, dass 55,7 % von 1779 




muss zusätzlich beachtet werden, dass die Katzenpopulation in den Bergregionen viel kleiner war 
als in den Tieflandregionen und Einfluss auf die geringe Prävalenz des Erregers in den 
Bergregionen haben könnte. Bei serologischen Untersuchungen von schwangeren Frauen in den 
Rocky Montains konnten lediglich in 3 % von 120 Serumproben Antikörper gefunden werden. Auch 
hier wird vermutet, dass Oozysten in dieser Höhe und durch die trockene Umgebung schnell in der 
Umwelt abgetötet werden (HERSHEY u. MCGREGOR 1987). 
 
2.3.1.2.1 Einfluss von unterschiedlichen Kulturkreisen und sozialen Rahmen-
bedingungen auf das Vorkommen von Toxoplasma gondii 
 
Die Durchseuchung des Menschen mit dem Erreger der Toxoplasmose variiert sehr stark 
zwischen verschiedenen ethnischen Bevölkerungsgruppen sowie unterschiedlichen Kulturkreisen 
in Bezug auf soziale Einrichtungen, Gebräuche und Lebensordnungen. 
 
2.3.1.2.2 Einfluss unterschiedlicher Regionen 
 
Untersuchungen der Leipziger Stadt- und Landbevölkerung ergaben, dass Personen mit 
ländlichem Wohnsitz fast doppelt so häufig infiziert waren (56,6 %) als Personen, die in der Stadt 
lebten (35 %) (WILDFÜHR 1975). Ähnliche Ergebnisse erzielten KRAUSSE et al. (1993) und 
TAYLOR et al. (1997). In einem Pilotprogramm bei der Untersuchung von Schwangeren im 
Nordosten Deutschlands kamen auch KRAUSSE et al. (1993) zu dem Ergebnis, dass die Gefahr 
einer Erstinfektion mit Toxoplasma gondii auf dem Lande signifikant größer ist als in der Stadt. 
TAYLOR et al. (1997) beschrieben derartige Unterschiede bei Schulkindern im Alter zwischen 4 
und 18 Jahren. Kinder aus ländlicher Gegend waren zu 16,6 % positiv, während Kinder aus 
urbanen Arealen nur zu 10,2 % Antikörper gegen Toxoplasma gondii zeigten. Keinerlei 
Unterschiede konnten LJUNGSTROM et al. (1995) und ARIAS et al. (1996) bei serologischen 
Untersuchungen in Schweden und Costa Rica feststellen, und epidemiologische Befunde im Raum 
Cottbus ergaben sogar, dass die Landbevölkerung mit 30,9 % geringer infiziert war als die 
Stadtbewohner mit 37,9 % (KNAUS 1990).  
Sicherlich dürfen solche Ergebnisse nicht isoliert ausgewertet werden, sondern sollten immer unter 
Einbeziehung des sozialen Umfeldes und der individuellen Lebens- und Ernährungsgewohnheiten 
betrachtet werden. Unterschiedliche hygienische Vorraussetzungen, Vorliebe für den Verzehr von 
rohem oder nicht durchgegartem Fleisch- bzw. Fleischerzeugnissen sowie der enge Kontakt zu 
Tieren (insbesondere Katzen) und Erde (Garten- und Feldarbeit) können starke Auswirkung auf die 
Seroprävalenz der betroffenen Bevölkerungsgruppe haben. 
 
2.3.1.2.3 Hygiene als Risikofaktor für Toxoplasmose 
 
In verschiedenen epidemiologischen Untersuchungen von EXCLER et al. (1988) und GARCIA 
BAHIA-OLIVEIRA et al. (2003) wurden z.B. Zusammenhänge zwischen den hygienischen 
Vorraussetzungen sowie der sozialen Gesellschaftsstruktur und dem Vorkommen von Antikörpern 
gegen Toxoplasma gondii beim Menschen beobachtet. So zeigten Personen armer sozialer 









Auch der jeweilige Beruf scheint Auswirkungen auf die Seroprävalenz von Toxoplasma gondii in 
der Bevölkerung zu haben. So waren Kindergärtnerinnen, Krankenschwestern, Pflegerinnen, 
medizinisch-technisches Personal und Studentinnen (KRAUSSE et al. 1993), Waldarbeiter 
(SROKA 2001) und Landwirte (FRENCH et al. 1970) signifikant häufiger seropositiv. Auch der 
Umgang mit Tierhäuten bzw. das direkte Enthäuten von Tieren kann zu einer Infektion mit 
Toxoplasma gondii führen. So beschreibt SMITH (1993), dass Inuitfrauen aus der Arktis, die 
regelmäßig Karibus enthäuteten, signifikant häufiger positiv waren als Frauen, die nicht mit 
derartigem Tiermaterial in Berührung gekommen sind. Ähnlich besteht ein erhöhtes Risiko beim 




Unbestritten ist, dass der Verzehr von rohem oder unzureichend erhitztem zystenhaltigen Fleisch 
eine sehr bedeutende Rolle, wenn nicht sogar die bedeutendste, bei der Infektion des Menschen 
mit Toxoplasma gondii spielt (BUFFOLANO et al. 1996, KAPPERUD et al. 1996, BARIL et al. 
1999, COOK et al. 2000).  
Somit sind Bevölkerungsgruppen, die derart zubereitetes Fleisch und Fleischerzeugnisse 
bevorzugen, einem höheren Risiko der Infektion ausgesetzt als Bevölkerungsgruppen, die auf 
Grund ihres Glaubens oder kultureller Prägung rohes bzw. nicht durchgegartes Fleisch und 
Fleischerzeugnisse nicht auf ihrem Speiseplan haben. In Frankreich zählen rohes und nicht 
durchgegartes Fleisch und Fleischerzeugnisse zu den kulinarischen Spezialitäten und werden 
zusätzlich als gesund angesehen und daher gerne als Lebensmittel für Kinder verwendet. 
Dementsprechend hat die französische Bevölkerung eine hohe Prävalenzrate von Toxoplasma-
Antikörpern (FRENKEL 1973). In der Region Guangdong in China liegen die Seroprävalenzen 
beim Menschen sehr niedrig (0,7 %). Dort ist es üblich, Fleisch grundsätzlich nur gut durchgegart 
zu verzehren (LIN et al. 1990). 
 
2.3.1.3 Die Bedeutung von Haustieren bei der Verbreitung von Toxoplasma gondii  
 
Unterschiedliche Auffassungen scheint es bezüglich eines Zusammenhangs zwischen 
Haustierhaltung und vermehrtem Auftreten von Antikörpern gegen Toxoplasma gondii bei 
Tierhaltern zu geben. Da die Katze als einzige die umweltresistenten, infektionstüchtigen 
Außenweltstadien des Erregers ausscheidet, könnte sie eine potentielle Gefahr für die Personen 
darstellen, die unmittelbar mit ihr Kontakt pflegen. Das würde bedeuten, dass vor allem 
Katzenhalter einem erhöhten Risiko der Infektion mit Toxoplasma gondii ausgesetzt sind. COOK et 
al. (2000) konnten bei Untersuchungen in sechs großen Städten Europas allerdings keinen 
Zusammenhang zwischen Katzenhaltung und erhöhter Infektionsgefahr für die jeweiligen Besitzer 
feststellen. Zu ähnlichen Ergebnissen kamen auch BERGER und PIEKARSKI (1973). Hier war die 




auf Grund ihrer Ergebnisse eine deutliche Verbindung zwischen Tierhaltung und erhöhtem Risiko 
einer Infektion mit Toxoplasma gondii. Vor allem die Hauskatze scheint ein Risikofaktor zu sein. 
Mehrere Autoren beschreiben, dass Personen, die eine Katze als Haustier besitzen, häufiger 
Antikörper aufweisen als Personen, die keine Katze halten (FRENKEL u. RUIZ 1980, SOUZA et al. 
1987, MARTINS AVELINO et al. 2002).  
Interessant waren die Ergebnisse von FRENKEL et al. (1995), die eine Assoziation zwischen 
Hundehaltung und erhöhter Seroprävalenz bei 500 untersuchten Kindern in Panama City 
beschreiben. Zwar scheidet der Hund keine infektionstüchtigen Stadien des Erregers aus, aber er 
kann als mechanischer Transportwirt fungieren. TAYLOR et al. (1997) gehen sogar noch ein Stück 
weiter, indem sie eine Beziehung zwischen Kontakt zu nicht entwurmten Hunden und erhöhter 
Infektionsrate mit Toxoplasma gondii bei Kindern beschreiben. Als direkter Transportwirt scheint 
hier ein Parasit (Toxocara) zu dienen, der infektiöse Stadien des Protozoons in sich beherbergt 
und bei oraler Aufnahme dieser Rundwurmeier unter anderem zu einer Toxoplasmeninfektion 
führen kann. Diese Art der Übertragung wurde auch schon 1968 von DUBEY (1968) beschrieben, 
der herausfand, dass Toxoplasmen in den Helmintheneiern des Parasiten Toxocara cati eine 
beachtliche Zeit überleben können und diese ein wichtiges Transportmedium für Toxoplasma 
gondii sein können. 
 
2.3.2 Tenazität des Erregers  
 
Auf Grund ihrer sehr unterschiedlichen Morphologie sind die drei Stadien des Erregers der 
Toxoplasmose in Abhängigkeit von ihrer Umgebung unterschiedlich lang überlebensfähig. Am 
empfindlichsten sind die Tachyzoiten, die außerhalb des Wirtes nur kurz überleben können und bei 
der Magenpassage relativ rasch von Verdauungsenzymen inaktiviert werden. Die Bradyzoiten 
sind, solange die Gewebezysten im Schlachtkörper oder in den zerlegten Fleischpartien intakt 
sind, relativ resistent und überleben unbeschadet die Magenpassage. Allerdings können 
verschiedene fleischverarbeitende Prozesse den Erreger in den Zysten abtöten. Die sporulierten 
Oozysten sind sehr widerstandsfähig. Sie überdauern lange Zeit in der Umwelt und passieren 
unbeschädigt den Magen des Wirtes. 
 
2.3.2.1 Tenazität der Oozysten  
 
Die Überlebensdauer der sporulierten Oozysten ist sehr stark von verschiedenen 
Umwelteinflüssen abhängig. Da Katzen die Angewohnheit haben, ihre Exkremente nach 
Ausscheidung anschließend zu verscharren, schaffen sie für den Erreger günstige Umgebungs-
bedingungen. Bedeckt von Erde überleben die Erregerstadien im Kot bis zu 18 Monate problemlos 
heiße Sommer und kalte Winter (FRENKEL et al. 1975). Auch YILMAZ und HOPKINS (1972) 
demonstrierten mit ihren Versuchen, dass Oozysten in mit Erde bedecktem Katzenkot bei 
Temperaturen zwischen 4 und 47°C zwischen 153 und 410 Tage infektiös bleiben. In 
unbedecktem Katzenkot sinkt dagegen die Überlebensdauer schon auf 30 bis 214 Tage (YILMAZ 
u. HOPKINS 1972). Untersuchungen in der Umwelt haben zusätzlich ergeben, dass Toxoplasmen-
Oozysten an schattigen Plätzen länger überleben können, als wenn sie direkt der 
Sonnenbestrahlung ausgesetzt sind (YILMAZ u. HOPKINS 1972, RUIZ et al. 1973). Auch die 




Infektiosität in feuchter Erde länger erhalten als in trockener Erde (FRENKEL et al. 1975). Im 
Wasser ist der Erreger erstaunlich überlebensfähig und bleibt sogar bis zu 17 Monaten infektiös 
(HUTCHISON 1967). Eine zusätzliche Chlorung des Wassers scheint zu keiner sicheren Abtötung 
der Oozysten zu führen. So enthielt das chlorangereicherte Trinkwasser in Kanada, wie bereits 
erwähnt, immer noch infektionstüchtige Oozysten, die 1995 bei 110 Personen eine akute 
Toxoplasmose auslösten (BOWIE et al. 1997). Werden sporulierte Oozysten Temperaturen von 
unter -20°C ausgesetzt, so überleben sie maximal 28 Tage. Temperaturen von -6°C können ihnen 
indessen so gut wie nichts anhaben (FRENKEL 1973). Ähnlich resistent zeigen sie sich in 
Temperaturbereichen zwischen 10 und 25°C. Ab 30°C sinkt die Überlebensdauer aber schon um 
die Hälfte und die Infektiosität sinkt sogar um das 100-fache. Bei 50°C bleiben sie maximal eine 
Stunde infektionstüchtig, bei 55°C nur noch 2 Minuten und bei 60°C reicht eine Minute, um sie 
sicher abzutöten (DUBEY 1998b). Gegenüber Säuren, Laugen und üblichen Desinfektionsmitteln 
im Laborbereich sind fäkale Stadien von Toxoplasmen meistens resistent. Hingegen werden sie 
bei Verwendung von Ammoniumhydroxid, Jodlösungen, Formaldehyd in bestimmten 
Konzentrationen und Einwirkzeiten laut DUBEY et al. (1970) sicher abgetötet. Auch bei Gamma- 
Bestrahlung in einer Stärke von 0,5 kGy können sporulierte Oozysten sicher unschädlich gemacht  
werden (DUBEY 1998b). Keine Wirkung zeigen Verdauungsenzyme. Sporulierte Oozysten 
überstehen demzufolge unbeschadet die Magen-Darm-Passage (DUBEY et al. 1970). 
 
2.3.2.2 Tenazität der Bradyzoiten  
 
Die als Bradyzoiten bezeichneten Parasitenstadien der Toxoplasmose befinden sich in den 
Gewebezysten des Wirtes. Sie gelangen in der Regel erst durch den Verzehr von zystenhaltigem 
Fleisch in den nächsten Wirt. Um diesen Übertragungsweg zu ermöglichen, müssen sie die 
Magenpassage überstehen können. Bradyzoiten gelten als säure- und magensaftresistent und 
überstehen daher unbeschadet die Magenpassage (JACOBS et al. 1960). Zunächst ging man 
davon aus, dass sie lediglich eine Resistenz gegenüber Pepsin und anderen proteolytischen 
Enzymen des Magens besitzen. Doch konnte mittlerweile gezeigt werden, dass dies auch auf eine 
Resistenz gegenüber saurem Milieu beruht (PETTERSEN 1979). Genauere Untersuchungen von 
SHARMA und DUBEY (1981) haben ergeben, dass Bradyzoiten in Pepsinverdauungssaft bis zu 
drei Stunden überleben können und mit Trypsin angereichertem Verdauungssaft sogar bis zu 
sechs Stunden überlebensfähig sind. 
 
2.3.2.3 Tenazität der Tachyzoiten  
 
Tachyzoiten kommen nur im akuten Stadium der Infektion vor und sind außerhalb des Wirtes nicht 
lange überlebensfähig. Daher spielen sie bei der horizontalen Übertragung eher eine 
untergeordnete Rolle. Sie sind sehr empfindlich gegenüber Umwelteinflüssen (Hitze, Aus-
trocknung, Kälte) und proteolytischen Enzymen und werden in der Regel im Magen zerstört 
(TENTER et al. 2000). Untersuchungen von SHARMA und DUBEY (1981) haben ergeben, dass 







2.3.3  Wirtsspektrum/ Erregerreservoir 
 
Die weite Verbreitung der Toxoplasmose im Tierreich und beim Menschen weist darauf hin, dass 
der Erreger ein sehr anpassungsfähiger Parasit mit einer hochwirksamen, aber einfachen 
Übertragungsweise sein muss. Das Wirtsspektrum von Toxoplasma gondii ist gewaltig. Der Parasit 
ist in der Wahl seiner Wirte wenig anspruchsvoll und in der Lage, so gut wie alle Säugetiere und 
den Menschen zu infizieren. Da Toxoplasma gondii auch viele Vogelarten als Zwischenwirt 
benutzt, ist es ihm möglich, auch große Distanzen wortwörtlich im Fluge zu überwinden. 
Zwischenwirte, in denen er zeitlebens in Gewebezysten persistiert, fungieren als natürliches 
Erregerreservoir für Omnivoren und Karnivoren, die mit dem Fleisch ihrer Beutetiere den Erreger 
oral aufnehmen. Für Mitteleuropa scheint vor allem das Auftreten von Toxoplasma gondii in 
Kulturbiozönosen von epidemiologischer Bedeutung zu sein. Hier stellen die natürlichen Beutetiere 
(Mäuse, Vögel) der Hauskatze das natürliche Reservoir dar. So schließt z.B. die Haltung von 
Katzen zur Reduzierung der Schadnager in landwirtschaftlichen Betrieben den Lebenszyklus des 
Erregers und schafft ihm optimale Bedingungen, sich zu verbreiten. In der Katze kommt es zur 
geschlechtlichen Fortpflanzung des Erregers, und er wird in Form von außenweltresistenten 
Stadien mit dem Kot der Katze in die Umwelt abgegeben. Hier kann er durch belebte 
(Transportwirte) und unbelebte Vektoren in der Umwelt verteilt werden und so wiederum vom 
nächsten Zwischen- oder Endwirt durch Schmutz- und Schmierinfektionen aufgenommen werden. 
Dieser Weg der Infektion ist vor allem für herbivore Tiere und für die Lebensmittel liefernden Tiere 
von Bedeutung (ASPÖCK u. HERMENTIN 1987). 
 
2.3.3.1 Seroprävalenzen beim Menschen  
 
Die weltweite Ausbreitung des Erregers der Toxoplasmose hat dazu geführt, dass wahrscheinlich 
ein Drittel der Weltbevölkerung schon einmal Kontakt mit dem Protozoon gehabt hat und 
Antikörper gegen ihn besitzt (JACKSON u. HUTSCHISON 1989). 
Für das Auftreten des Parasiten in der menschlichen Bevölkerung sind vor allem die 
Ernährungsgewohnheiten, der Kontakt mit Katzen, hygienische Bedingungen, das Alter der 
Probanden, aber auch Umweltgegebenheiten (z.B. Boden- und Luftfeuchtigkeit) entscheidende 
Faktoren, die Einfluss auf die Prävalenzen haben (ZARDI et al. 1980, GHORBANI et al. 1981, 
BARBIER et al. 1983). Das erklärt auch die sehr unterschiedlichen Prozentangaben der Autoren. 
So lagen in Deutschland die geschätzten Seroprävalenzen bei Frauen im gebärfähigen Alter 
zwischen 34 (Baden-Württemberg) und 54 % (Berlin), was bedeuten würde, dass die Hälfte bzw. 
bis zu zwei Drittel der Schwangeren keine Immunität gegen den Erreger besitzen und bei ihnen die 
Gefahr einer Erstinfektion während der Schwangerschaft besteht (JANITSCHKE et al. 1988, 
HLOBIL et al. 1992, JANITSCHKE 1999a). Genauere bzw. aktuellere Daten zur Seroprävalenz bei 
Frauen im gebärfähigen Alter in Deutschland fehlen bislang noch. In Österreich sank sie laut 
ASPÖCK und POLLAK (1992) bei Schwangeren in den letzten zwei Jahrzehnten vor 1992 von ca. 
50 % auf unter 30 %. Hingegen berichten COOK et al. (2000) von Prävalenzen aus Großbritannien 
und Norwegen, die sich um 10 % bewegen. In Frankreich und Griechenland werden dagegen 
Werte bis 55 % erreicht. Die in den Abbildungen 6 und 7 angegebenen Zahlen stammen 
größtenteils aus einer Veröffentlichung von TENTER et al. (2000), die humane Seroprävalenzen 




2000 tabellarisch dargestellt hat. Die graphischen Darstellungen sollen einen groben und schnellen 
Überblick über die globale und europäische Seroprävalenz von Antikörpern gegen Toxoplasma 
gondii beim Menschen repräsentieren. 
Auch das Alter der untersuchten Personen hat entscheidenden Einfluss auf das Vorkommen von 
Toxoplasmen-Antikörpern im Serum. So steigt proportional zum Lebensalter die Häufigkeit einer 
Infektion mit Toxoplasma gondii. Laut OCKERT (1994) konnten bei 2 bis 7 jährigen Kindern im 
Raum Halle bei knapp 20 % der untersuchten Seren Antikörper gegen den Erreger festgestellt 
werden. Bei den 16 bis 18 Jährigen waren es schon 55 %, bei den 22 bis 27 Jährigen knapp 70 %, 
bei den 37 bis 42 Jährigen knapp 80 % und bei den über 70 jährigen Probanden über 90 %, die 







Abbildung 6. Seroprävalenzen von Toxoplasma gondii bei Frauen im gebärfähigen Alter aus unter-
schiedlichen Kontinenten (1990 bis 2000): 
? Zahlenangaben nach TENTER et al. (2000) exklusiv Nordamerika 
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Abbildung 7. Seroprävalenzen von Toxoplasma gondii bei Frauen im gebärfähigen  
Alter verschiedener europäischer Länder (1990 bis 2000): 
? Zahlenangaben nach TENTER et al. (2000) 
 
2.3.3.2 Seroprävalenzen bei der Katze 
 
Bei der Katze verhält es sich ähnlich wie beim Menschen. Seroprävalenzen unterscheiden sich 
ebenfalls stark in Abhängigkeit vom Land, von der Region, dem Klima und dem sozialen Umfeld. 
Hinzu kommt noch die Art der Fütterung und ob die Katze im Haus gehalten wird oder ein 
Freigänger ist. Untersuchungen bei unseren domestizierten Hauskatzen haben gezeigt, dass bis 
zu 74 % der Tiere Antikörper gegen den Erreger aufweisen (TENTER et al. 2000). Allerdings liegt 
der Prozentsatz Oozysten ausscheidender Tiere sehr niedrig (0,6 bis 1,3 %) (BOCH u. WEILAND 
1983). Berücksichtigt man aber, dass mit 1 Gramm Kot zur Zeit der maximalen Ausscheidung bis 
zu 1 Million Oozysten in die Umwelt gelangen, dann stellen 1,3 Prozent Ausscheider ein nicht 
unerhebliches Infektionsrisiko dar (ROMMEL et al. 1982). Freigänger bzw. streunende und 
verwilderte Katzen weisen besonders hohe Prävalenzen auf. In der Zusammenfassung von 
TENTER et al. (2000) liegen die Seroprävalenzen der Hauskatze in Europa, USA und Südamerika 
zwischen 6 und 46 %. In Asien bewegen sie sich zwischen 6 und 9 %. Bei streunenden und wilden 
Katzen liegen die Prävalenzen in Europa, USA und Südamerika (56 bis 73 %), aber auch in Asien 
(13 bis 19 %) höher. Eine Erklärung dieser höheren Prävalenz wäre, dass Katzen, denen es 
erlaubt ist zu jagen, den natürlichen Jäger-Beute-Zyklus aufrechterhalten und dadurch einem 
weitaus höheren Infektionsdruck ausgesetzt sind. Hinzu kommt, dass je nach geographischer 
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71 % der Wildvögel mit Toxoplasma gondii infiziert sein können (TENTER et al. 2000). Auch 
neuere Untersuchungen aus Spanien von GAUSS et al. (2003) bestätigen, dass streunende 
Katzen (52 %) öfter Antikörper gegen Toxoplasma gondii haben als domestizierte Katzen (35 %). 
In der Gesamtprävalenz konnten bei 45 % der insgesamt 220 untersuchten Katzen Antikörper 
ermittelt werden. 
    
2.3.3.3 Seroprävalenzen beim Schwein  
 
Die Toxoplasmose der Schweine kommt praktisch in der ganzen Welt vor. Allerdings können auch 
hier, genauso wie beim Menschen und bei Feliden, große Schwankungen hinsichtlich der 
Durchseuchungsrate beobachtet werden. Diese Schwankungen sind von der örtlichen 
epizootiologischen Situation, von der Haltung der Schweine und vom Alter der Tiere abhängig. Als 
Hauptquelle von Toxoplasma-gondii-Infektionen wird die Hauskatze angesehen, die durch 
Ausscheidung von Oozysten Ausläufe, Stallflächen oder Futter kontaminiert. Teilweise können 
aber auch kleine infizierte Landsäugetiere (Mäuse, Ratten) eine Bedeutung haben oder 
Kannibalismus zwischen den Schweinen zur Ausbreitung des Erregers im Bestand beitragen 
(BOCH 1980, DUBEY et al. 1986). Bezüglich der Haltung scheinen größere Betriebe, in denen 
meistens bessere hygienische Bedingungen herrschen, weniger durchseucht zu sein als kleinere 
Produktionsanlagen. So bewirkte die Umstrukturierung der früher kleinbäuerlichen 
Schweinehaltung zu den heutigen modernen Produktionsanlagen, die mit einem hohem 
Hygieneniveau arbeiten und Katzen und andere Tiere in den Stallungen nicht dulden, dass die 
Seroprävalenz bei Schweinen in den letzten Jahrzehnten stark abgesenkt wurde. Hinzu kommt, 
dass auch die Futterräume oft ein ähnliches Hygieneniveau aufweisen und meist nur noch 
industriell hergestelltes Alleinfutter zur Aufzucht und Mast verwendet wird. Untersuchungen von 
DUBEY et al. (1992) mittels Agglutinationstest haben gezeigt, dass Schweine, die mit 
Küchenabfällen gefüttert wurden, eine sehr viel höhere Prävalenz (67,3 %) an Toxoplasma-
Antikörper hatten als Schweine, die nur mit Getreide gefüttert wurden (33,8 %). 
Bei unserem deutschen Hausschwein haben sich die Seroprävalenzen innerhalb der letzten 40 
Jahre gravierend verändert. Im Jahre 1964 ergaben Untersuchungen an 500 Schlachtschweinen, 
dass knapp 98 % der Tiere im serologischen Test (SFT) positiv reagierten (BOCH et al. 1964). Seit 
dem konnte eine sehr starke Abnahme der Infektionsrate bei Schweinen beobachtet werden 
(Abbildung 8). Zwölf Jahre später stellten STOLL und KRAFT (1976) bei Untersuchungen mittels 
SFT an 350 Schlachtschweinen nur noch eine Seroprävalenz von 37 % fest. Im Jahre 1982 waren 
im Mastbereich nur noch 16,2 % (IFAT/IHT) von 834 getesteten Tieren positiv (BOCH u. 
NEUROHR 1982) und im Jahre 1996 ergaben Untersuchungen bei 60 Mastschweinen mittels 
ELISA, dass bei keinem Tier Antikörper gefunden wurden (SEINEKE 1996). Bei neuesten 
Untersuchungen (ELISA) im Bereich Halle/Wittenberg konnten allerdings steigende Prävalenzen 
(20,4 %) festgestellt werden. So waren 15,4 % der Tiere aus Mastanlagen mit über tausend 
Tieren, 15 % der Tiere aus ökologischer Haltung und 52 % der Mastschweine aus individueller 
Haltung (Bestandsgröße 1 bis 20 Tiere) serologisch positiv (FEHLHABER et al. 2003). Es muss 





















Abbildung 8. Seroprävalenzen bei Mastschweinen in Deutschland aus unterschiedlichen Regionen 
im Zeitraum von 1964 bis 2003: 
? Zahlenangaben nach BOCH et al. (1964), STOLL und KRAFT (1976), BOCH 
und NEUROHR (1982), SEINEKE (1996), FEHLHABER et al. (2003)  
 
In den USA konnten ähnliche Veränderungen bezüglich des Vorkommens von Toxoplasmen-


















Abbildung 9. Seroprävalenzen bei Mastschweinen und Zuchtschweinen in Nordamerika im Zeit- 
raum von 1983 bis 2002: 
? Zahlenangaben nach ZIMMERMAN et al. (1990), DUBEY et al. (1991), WEIGEL 



































































Aus Abbildung 9 lässt sich zusätzlich ablesen, dass ältere Tiere, vor allem Zuchtsauen, häufiger 
positiv sind als jüngere Tiere, wie z.B. Mastschweine. Ähnliche Ergebnisse wurden auch 1982 in 
den Niederlanden (11 % der Zuchtsauen, 0 % der Mastschweine), in Deutschland (34,7 % der 
Zuchtsauen, 15,9 % der Mastschweine) und 1992 in Österreich (4,3 % der Zuchtsauen, 0,8 % der 
Mastschweine) erzielt (BOCH u. NEUROHR 1982, VAN KNAPEN et al. 1982, EDELHOFER 1994). 
Allgemein scheint sich die Seroprävalenz ähnlich wie beim Menschen zu verhalten und mit 
zunehmendem Alter anzusteigen, wie Untersuchungen von SMITH et al. (1992) und von SEINEKE 
(1996) beweisen konnten. HEJLÍČEK und LITERẤK (1994) vermuten daher, dass die Infektion von 
Mastschweinen in der Mastperiode und selten im Läuferalter oder Ferkelalter stattfindet. 
 
2.4 Toxoplasma gondii und seine Bedeutung in Lebensmitteln 
 
Die Toxoplasmose kann über Lebensmittel in allen drei Stadien auf den zukünftigen Wirt 
übertragen werden, wobei sich lediglich der Infektionsweg unterscheidet. Die Übertragung kann 
über den Verzehr von zystenhaltigem Fleisch, tachyzoitenhaltiger Milch oder sekundär über durch 
Oozysten kontaminiertes Obst, Gemüse und andere Lebensmittel erfolgen. Zusätzlich haben 
lebensmitteltechnologische Verfahren auf die Überlebensfähigkeit der verschiedenen Stadien des 
Erregers starken Einfluss. 
 
2.4.1 Vorkommen des Erregers im Schweinefleisch 
 
Dem Schweinefleisch wird hinsichtlich der Toxoplasmose in Europa eine große Bedeutung als 
Infektionsquelle für den Menschen zugeschrieben. Schweinefleisch ist in Europa eines der 
beliebtesten vom Tier stammenden Lebensmittel. Es ist sogar in vielen Ländern, auch in 
Deutschland, die am häufigsten verzehrte Fleischart. In Deutschland werden ca. 40 Millionen 
Schweine jährlich geschlachtet. Der Pro-Kopf-Verbrauch an Schweinfleisch liegt in Deutschland 
bei 52,4 kg pro Jahr und steht damit an erster Stelle vor Geflügel (17,9 kg) und Rindfleisch      
(12,7 kg) (ANON. 2003b).  
 
2.4.1.1 Prädilektionsstellen von Toxoplasma gondii 
 
Nach vorangegangener Infektion kommt es durch die Aktivierung des Immunsystems zur 
Stadienkonversion und Ausbildung von Zysten in den inneren Organen und der Muskulatur. Die 
Verteilung der Zysten im Gewebe des Wirtes ist von Tierart zu Tierart sehr unterschiedlich. 
Untersuchungen verschiedener Autoren haben ergeben, dass der Erreger beim Schwein aus Herz, 
Gehirn, Zungenmuskulatur und Zwerchfellmuskulatur am häufigsten isoliert werden konnte. Das 
deutet darauf hin, dass diese Organe als Prädilektionsstellen bevorzugt vom Parasiten ausgewählt 
werden. Aber auch aus der Skelettmuskulatur konnte der Erreger, wenn auch nicht so häufig, 
erfolgreich isoliert werden (BOCH et al. 1964, DUBEY et al. 1984, DUBEY 1988). Genauere 
Untersuchungen von DUBEY (1988) zeigen sehr schön, in welchen Organen der Erreger sich 
bevorzugt ansiedelt. Nach experimenteller Infektion von 16 Schweinen mit Oozysten isolierte er 
den Erreger aus dem Gehirn bei 12 Tieren, aus dem Herzen bei 11 Tieren, aus der Zunge bei 10 
Tieren und aus der Zwerchfellmuskulatur bei 6 Tieren. Bei den kommerziell erhältlichen 




isoliert werden (DUBEY 1988). Einmal infizierte Schweine können für mindestens 875 Tage eine 
latente Infektion mit infektionstüchtigen, erregerhaltigen Zysten im essbaren Gewebe beherbergen. 
Das ist meistens viel länger als ein übliches Mastschwein an Lebensalter in Deutschland erreicht 




Untersuchungen an Mastschweinen aus Deutschland, Österreich und den Niederlanden haben 
gezeigt, dass sich durch veränderte Haltungsbedingungen die Prävalenzen stark verändert haben 
(TENTER et al. 2000). So sind bei unseren Hausschweinen die Seroprävalenzen in den letzten 40 
Jahren von 98 % teilweise sogar unter 1 % gesunken (BOCH et al. 1964, TENTER et al. 2000). 
Bei neuesten Untersuchungen in der Umgebung Halle/Wittenberg konnte man allerdings wieder 
steigende Prävalenzen bei Mastschweinen im Bereich zwischen 15 und 52 % verzeichnen. 
Zusätzlich wurden gleichzeitig 240 Hackfleischproben serologisch getestet, die zu 5,4 % einen 
Antikörpertiter gegen Toxoplasma gondii aufwiesen (FEHLHABER et al. 2003). Allerdings kann 
das humane Infektionsrisiko, das vom Schweinefleisch ausgeht, derzeit nicht exakt abgeschätzt 
werden, da umfangreichere Untersuchungen zur Erregerprävalenz in deutschen Mastschweine-
beständen nicht vorliegen (TENTER u. FEHLHABER 2002). Würde man aber auch nur von 1 % 
zystenhaltiger Schlachtschweine im Jahr ausgehen, so wären das bei 40 Millionen geschlachteten 
Schweinen in Deutschland immer noch 400.000 Schlachtkörper, die den Erreger enthalten 
könnten. Berücksichtigt man, dass schätzungsweise 300 bis 400 Personen von einem 
geschlachteten Schwein essen, so stellt selbst dieses eine Prozent ein nicht zu unterschätzendes 
Risiko dar (FEHLHABER 2001b). Zusätzlich wäre noch zu bedenken, dass der Erreger nicht nur in 
der Skelettmuskulatur vorkommt, sondern sich bevorzugt in den essbaren Organen, wie Herz und 
Zunge, ansiedelt. Sogar in der Leber können Zysten ausgebildet werden (TENTER et al. 2000). 
 
2.4.1.3 Lebensmitteltechnologische Verfahren und deren Einfluss auf die Tenazität 
der Zysten in Fleisch und Fleischerzeugnissen  
 
Mit verschiedenen lebensmitteltechnologischen Verfahren werden tierische Lebensmittel z.B. 
durch Einwirkung von Hitze, Kälte, mechanische Bearbeitung, Bestrahlung oder durch Zugabe von 
Gewürzen und anderen Zutaten für den menschlichen Genuss zubereitet bzw. be- oder 
verarbeitet. Durch manche Verfahren ist es möglich, den Erreger im Gewebe so stark zu 
schädigen, dass er seine Infektionstüchtigkeit verliert. Andere Prozesse beeinträchtigen hingegen 
überhaupt nicht die Überlebensfähigkeit von Toxoplasma gondii. 
 
2.4.1.3.1 Einfluss der Fleischreifung 
 
Bei der sogenannten „Fleischreifung“ kommt es durch postmortal aktive fleischeigene Enzyme und 
verschiedene Proteasen zur erwünschten Säuerung, Aromabildung, Zartheit, Saftigkeit und 
typischen Farbe (Trübung mit rötlichbraunem Farbton) des Fleisches. Durch die Absenkung des 
pH-Wertes auf etwa 5,5 wird das Fleisch vor einer raschen mikrobiellen Besiedlung geschützt 
(KUNZ 1993). Untersuchungen von GROSSKLAUS und BAUMGARTEN (1967) haben ergeben, 




enzymatischen Aktivität im Fleisch, zu keiner Abnahme der Infektiosität der erregerhaltigen 
Gewebezysten kommt. 
 
2.4.1.3.2 Einfluss der Kühlung 
 
Schlachtfleisch wird, um eine befristete Haltbarkeit zu erzielen und mikrobiellen Verderb zu 
hemmen, möglichst schnell und schonend auf gefrierpunktnahe Temperaturen abgekühlt. Auch die 
Lagerung erfolgt bei Temperaturen um 0°C, mit einer relativen Luftfeuchtigkeit von 85 bis 90 %. 
Unter diesen Bedingungen kann Schweinefleisch mindestens eine Woche gelagert werden 
(FEHLHABER u. JANETSCHKE 1992). Selbst mehrwöchige Aufbewahrung von zystenhaltigem 
Fleisch bei diesen Temperaturen führte nicht zum Absterben der Toxoplasmen im Gewebe 
(GROSSKLAUS u. BAUMGARTEN 1967). Das in der Europäischen Union vorgeschriebene 
Abkühlen des Fleisches auf < 7°C dürfte demzufolge ohne Einfluss auf die Infektiosität sein. 
 
2.4.1.3.3 Einfluss des Tiefgefrierens 
 
Die sichere Abtötung von Toxoplasma-gondii-Zysten im Fleisch durch Gefrieren ist von der 
Gefriertemperatur, der Gefrierdauer und der Kälteresistenz der Toxoplasmen-Stämme abhängig. 
Daher erscheinen die experimentellen Daten bezüglich der Gefrierwirkung relativ uneinheitlich. 
Untersuchungen von KOTULA et al. (1991) ergaben, dass Gefriertemperaturen knapp unter 0°C   
(-1 bis -3,9°C) keine Beeinträchtigung der Überlebensfähigkeit der Zysten im Fleisch zu haben 
scheinen. Wird die Temperatur auf -6,7°C abgesenkt, so überleben sie immerhin noch für 11,2 
Tage. Bei einer Temperatur von -12,2°C können nach 8,5 Stunden schon keine lebenden 
Bradyzoiten in den Gewebezysten mehr festgestellt werden, Temperaturen von -12,4°C sollten 
den Erreger im Fleisch sicher abtöten. Allerdings scheint es gefrierresistente Stämme zu geben, 
die bei Temperaturen von -25°C mehrere Tage überleben konnten (GROSSKLAUS u. 
BAUMGARTEN 1967, KUTICIC u. WIKERHAUSER 1996). 
In Deutschland werden gefrorene Lebensmittel bei Temperaturen von unter -18°C aufbewahrt, da 
bei diesen niedrigen Temperaturen mikrobielle Prozesse und enzymatische Aktivitäten 
weitestgehend eingeschränkt werden. Daher kann davon ausgegangen werden, dass tiefgefrorene 
Lebensmittel keine epidemiologische Bedeutung bei der Infektion mit Toxoplasma gondii haben.  
 
2.4.1.3.4 Einfluss des Erhitzens 
 
Die Zysten des Erregers der Toxoplasmose sind wenig hitzeresistent und durch verschiedene 
Garprozesse relativ leicht abzutöten. Kurze Einwirkzeiten mit Temperaturen von 67°C bewirken 
eine sichere Inaktivierung des Erregers in der Muskulatur (DUBEY 1996). Nach Angaben in der 
Literatur benötigen niedrigere Temperaturen im Gegenzug immer längere Einwirkzeiten auf das 
Fleisch bzw. auf das Fleischerzeugnis, um auch hier eine sichere Abtötung des Erregers zu 
erzielen. So braucht man laut DUBEY et al. (1990a) bei einer Temperatur von 50°C mindestens 30 
Minuten, um den Zysten ihre Infektionstüchtigkeit zu nehmen. JACOBS et al. (1960) stellten sogar 
fest, dass der Erreger bei 45°C bis zu 90 Minuten überleben kann. Bei Anheben der Temperatur 
auf 60°C konnten dagegen schon nach 15 bis 20 Minuten keine infektionstüchtigen Gewebezysten 




Bei der Herstellung von Brühwürsten (Kerntemperatur zwischen 72 und 75°C) und Kochwürsten 
(Kerntemperatur ca. 80°C) werden Temperaturen von über 70°C erreicht. Damit wird eine sichere 
Abtötung eventueller Zysten im Fleischerzeugnis gewährleistet. Kochschinken wird bei einer 
Kerntemperatur von 68 bis 72°C gegart und dürfte somit auch kein Risiko für den Verbraucher 
darstellen. Bei Halbkonserven und Vollkonserven werden Temperaturen von nahe bzw. über 
100°C erreicht. Sie können damit als Infektionsrisiko sicher ausgeschlossen werden. 
Vorraussetzung ist natürlich die strikte Kontrolle der thermisch behandelten Produkte auf 
ausreichende Erhitzung im Kern (TENTER u. FEHLHABER 2002).  
Bei einer Erhitzung durch Mikrowellen scheint die Abtötung von Toxoplasma gondii weniger 
effektiv zu sein. So zeigten LUNDÉN und UGGLA (1992), dass bei einer Endtemperatur von 65°C 
im Fleisch die Zysten weniger effizient abgetötet wurden als bei konventionellen 
Erhitzungsverfahren. Die Begründung scheint in der raschen Erhitzung durch die Mikrowellen zu 
liegen, die nicht zu derselben kumulativen Zeittemperatur-Wirkung führt, wie sie bei Erhitzung 
durch Konvektion zu entstehen vermag. Zusätzlich werden verschiedenartige Lebensmittel-
bestandteile bei einer Erhitzung durch Mikrowellen ungleichmäßig erwärmt, was zu einer 
Inhomogenität der Temperatur im Lebensmittel führt. 
Eine weitere Gefahr scheint in den doch sehr unterschiedlichen Verzehrsgewohnheiten 
verschiedener Bevölkerungsgruppen zu liegen. So wird gerade in Europa gern unzureichend 
erhitztes Fleisch (z.B. Hackfleisch, nicht durchgegarte Steaks oder Wildfleisch mit verbleibendem 
rosafarbenen Kern) gegessen bzw. im Zuge der küchentechnischen Zubereitung verkostet. Bei 
Verwendung von zystenhaltigem Rohmaterial können diese Verzehrsgewohnheiten leicht zu einer 
Infektion beim Verbraucher führen (SOMMER et al. 1965, VAN SPRANG 1984, DUBEY 1996). 
 
2.4.1.3.5 Einfluss der mechanischen Bearbeitung 
 
Bei Hackfleisch oder bei roh zu genießenden Fleischerzeugnissen (Mettwürste, Teewürste, 
Knacker) kann der Zerkleinerungsgrad, auch Körnung genannt, sehr unterschiedlich sein und 
möglicherweise einen Einfluss auf die Überlebensdauer der Zysten im Produkt haben. 
Untersuchungen von SOMMER et al. (1965) haben allerdings ergeben, dass nur 
Feinstzerkleinerungen mittels Kolloidmühlen zur Zerstörung und Abtötung des Erregers im Fleisch 
geführt haben. Da derartig zerkleinertes Fleisch vor dem Verzehr immer eine weitere Behandlung 
erfährt (z.B. Brühwurstherstellung), scheint der Zerkleinerungsgrad bei diesen Fleischerzeugnissen 
keine Rolle zu spielen. Hackfleisch sowie andere roh zu genießende Fleischzubereitungen werden 
gewerbeüblich lediglich im Fleischwolf zerkleinert. Dieser Zerkleinerungsgrad bewirkt allerdings 
keine Abtötung bzw. Zerstörung der Toxoplasmen-Zysten im Fleisch.  
 
2.4.1.3.6 Einfluss von Trocknungsverfahren 
 
Bei der Herstellung von Trockenfleisch (konventionell an der Sonne, über Holzfeuer oder in 
Klimaschränken) kommt es zu einer starken aw-Wert-Senkung in den Erzeugnissen. Derartige 
Lebensmittel können auch ohne Verpackung und Kühlung monatelang in einwandfreiem Zustand 
lagerfähig sein (FEHLHABER u. JANETSCHKE 1992). Da Toxoplasmen-Zysten gegenüber 
Eintrocknung sehr empfindlich sind, ist im Trockenfleisch nicht mit dem Vorkommen von 





2.4.1.3.7 Einfluss durch radioaktive Bestrahlung 
 
Die unterschiedlichen Stadien von Toxoplasma gondii lassen sich mit relativ niedrigen 
Strahlungsdosen (emittierte Gammastrahlen durch Radionuklide, wie 60Co und 137Cs) effektiv 
abtöten. So konnte bei Oozysten auf Früchten und Gemüse und bei Bradyzoiten in Gewebezysten 
schon bei einer Strahlungsdosis von 0,4 kGy keine Infektiosität mehr festgestellt werden (DUBEY 
u. THAYER 1994, DUBEY et al. 1998b). Laut DUBEY (1996) werden Gewebezysten bei einer 
Dosis von 0,5 kGy sicher abgetötet. SONG et al. (1993) mussten allerdings etwas höhere Dosen 
von mindestens 0,6 kGy verwenden, um alle Gewebezysten sicher abzutöten. DUBEY und 
THAYER (1994) erklären sich diese Unterschiede in der jeweils verwendeten Dosis so, dass die 
Methodik nicht immer gleich war. So kann einmal die Dicke der bestrahlten Fleischstücke 
unterschiedlich gewesen sein oder die unterschiedliche Technik, die zur Messung der radioaktiven 
Dosis sowie zur Bestrahlung verwendet wurde, zu Abweichungen geführt haben. Aus 
lebensmittelhygienischer Sicht scheint eine Dosis von 0,5 kGy vertretbar zu sein. Laut FAO (Food 
and Agriculture Organization of the United Nations), IAEA (International Atomic Energy Agency) 
und der WHO (World Health Organization) soll die Bestrahlung von Lebensmitteln mit einer Dosis 
von bis zu 10 kGy unbedenklich sein (FEHLHABER u. JANETSCHKE 1992).  
 
2.4.1.3.8 Einfluss durch Druck 
 
Die Haltbarmachung mit Hochdruck hat ihren Ursprung in Japan, wo schon 1990 die ersten derart 
behandelten Produkte (Erdbeer- und Kiwikonfitüre) angeboten wurden. Bei diesem Verfahren 
werden Drücke zwischen 4000 und 8000 bar bei Temperaturen bis zu 55°C verwendet, welche nur 
wenige Minuten auf das jeweilige Lebensmittel einwirken. Unter solchen Bedingungen können 
Bakterien, Hefe- und Schimmelpilze effektiv in Lebensmitteln abgetötet werden. Warum die 
Auswirkung von Druck letale Folgen auf Mikroorganismen, Hefe- und Schimmelpilze hat, ist 
bislang noch nicht vollständig geklärt. Man vermutet, dass die Enzyme und Transportmoleküle der 
Zellwände derart stark beschädigt werden, dass schädliche Stoffwechselprodukte nicht mehr aus 
der Zelle heraustransportiert werden können und sich der Organismus so selber vergiftet. Sporen 
hingegen sind sehr widerstandsfähig und überleben sogar Drücke bis zu 10 000 bar. Kommt es 
nach der Behandlung zur Druckentlastung, können sie auskeimen und sich erneut vermehren 
(BUTZ u. TAUSCHER 1997, BODE 1999, ANON. 2003a).  
In Bezug auf sein Verhalten unter Druck scheint es bis dato noch keine Untersuchungen über den 
Erreger der Toxoplasmose zu geben. Aber die Vermutung liegt nahe, dass zumindest die 
vegetativen Formen (Bradyzoiten und Tachyzoiten) ebenso effektiv abgetötet werden könnten wie 
oben beschriebene Verderbniskeime. Oozysten könnten sich hingegen ähnlich wie die stabilen 
Dauerformen der Bakterien verhalten und sich vielleicht als sehr resistent gegenüber 










2.4.2 Tenazität der Zysten in Fleischerzeugnissen 
 
Die Verarbeitung von Schlachttierkörperteilen zu Fleischwaren dient nicht nur der 
Haltbarkeitsverlängerung des Fleisches, sondern ermöglicht eine fast vollständige Verwertung des 
Schlachttierkörpers zu Nahrungszwecken. Hinzu kommt, dass sie in der Regel besser verdaulich 
und ernährungsphysiologisch wertvoller sind. Durch die Möglichkeit der vielfältigen Nutzung von 
Gewürzen und zahlreichen Herstellungstechnologien tragen sie zusätzlich zur Geschmacks- und 
Nahrungsvielfalt des Menschen im großen Umfang bei. 
Allerdings kann derart be- oder verarbeitetes Fleisch den Erreger der Toxoplasmose beherbergen 
und ihn so in die Fleischerzeugnisse mit eintragen. Zwar können sich die Protozoen in den 
Produkten nicht mehr vermehren, dennoch ist es ihnen möglich, abhängig vom 
Herstellungsverfahren, einige Zeit in ihnen zu überleben. Sie stellen gerade in den rohen bzw. 
wenig bearbeiteten Erzeugnissen ein nicht zu unterschätzendes Risiko dar. 
 
2.4.2.1 Einfluss der Rohwurstreifung  
 
Bei der Rohwurstfertigung läuft eine Vielzahl von enzymatischen, mikrobiell bedingten 
physikalischen und chemischen Prozessen ab. Sie bewirken eine Absenkung des pH- und aw-
Wertes, führen zur Aufkonzentrierung von Kochsalz und Gewürzen sowie zur Veränderung der 
mikrobiellen Flora und tragen zu einer Verdichtung des Bräts und damit zur Reduzierung des 
Sauerstoffgehaltes bei. Zusätzlich können die Erzeugnisse einer Trocknung bzw. Räucherung 
(Kalträucherung, Warmräucherung, Schwitzräucherung) ausgesetzt werden (KUNZ 1993).  
In Abhängigkeit vom Herstellungsverfahren konnte in einigen Untersuchungen schon relativ sicher 
nachgewiesen werden, dass Toxoplasma gondii in den Erzeugnissen abgetötet wird. Interessant 
sind die von SOMMER et al. (1965) durchgeführten Rohwurstversuche. Sie stellten 
gewerbeübliche Salami (Kaliber 75 mm) her, die nach Einfüllen in den Naturdarm gleichmäßig mit 
Toxoplasma-Zysten beimpft wurden. Dann setzten sie die Rohwürste einer Kalträucherung (zwei 
Tage, 12 bis 16°C, dann 20°C, 80 bis 90 % relative Luftfeuchtigkeit), einer Schwitzräucherung (25 
bis 27°C, 90 bis 100 % relative Luftfeuchtigkeit) und der Lufttrocknung (12 bis 15°C, minimale 
Luftumwälzung) aus. Die Würste wiesen nach 2 bis 5 Tagen einen Wassergehalt von 44,0 bis  
49,2 %, einen Kochsalzgehalt von 2,4 bis 2,9 % und einen pH-Wert zwischen 4,95 und 5,5 auf. 
Schon nach zwei Tagen konnten in keiner Wurst mehr lebende Zysten nachgewiesen werden. Auf 
Grund des großen Kaliber schlossen SOMMER et al. (1965), dass nicht die Rauchwirkung zum 
Absterben der Zysten geführt haben konnte, sondern Veränderungen, die durch die Reifung 
hervorgerufen wurden (z.B. Wassergehalt, Kochsalzkonzentration, pH-Wert), die Ursache waren. 
Auch BALLARINI und MARTELLI (2000) schlossen Salami als Infektionsrisiko für den Menschen 
aus. Nach oben beschriebenen Untersuchungen scheint die Herstellung von vor allem lang 
gereiften Rohwürsten zu einer relativ sicheren Abtötung von Toxoplasma gondii zu führen. 
Bei nicht oder nur kurz gereiften Rohwürsten stellt sich die Frage, ob diese kurzen Reifungszeiten 
ausreichend sind, die im Fleisch befindlichen Zysten abzutöten. Untersuchungen von 
GROSSKLAUS et al. (1965) haben ergeben, dass zubereitete, gewürzte Hackepeterproben 
infektionstüchtige Toxoplasmen enthalten können. Teilweise kommt es vor, dass vor allem frische, 
streichfähige Mettwürste zu frisch im Handel angeboten werden und in diesem Zustand einen 




verwendet, so muss damit gerechnet werden, dass die Würste noch lebende Toxoplasmen 
enthalten und bei Verzehr zu einer Infektion beim Verbraucher führen können (TENTER u. 
FEHLHABER 2002).  
Hinzu kommen die immer beliebter werdenden Bioprodukte im Bereich der Fleischerzeugnisse. 
Gerade Fleisch von „naturnah“ gehaltenen Schweinen scheint häufiger Toxoplasmen-Zysten zu 
beinhalten als das Fleisch von Tieren aus der konventionellen Haltung (ASSADI-RAD et al. 1995, 
DAVIES et al. 1998). Auch HONIKEL (2000) weist auf das höhere Risiko der parasitären 
Belastung hin, die sich bei Schweinen in Freilandhaltung ergebe. Weiterhin ist zu bedenken, dass 
gerade solche Produkte häufig über die Direktvermarktung vom Bauernhof an den Verbraucher 
abgegeben werden. Untersuchungen solcher Erzeugnisse deckten nicht selten 
Qualitätsschwankungen auf, die aus Herstellungsfehlern, durch unzureichendes Beherrschen der 
Technologie oder aus mangelnder Professionalität resultieren (MÜLLER et al. 1994). 
Herstellungsfehler dieser Art bewirken häufig Reifungsfehler bei den Rohwürsten, die wiederum zu 
einem erhöhten pH-Wert oder aw-Wert führen und so die Überlebensdauer der Zysten im Fleisch 
verlängern können (TROEGER u. DEDERER 2000). 
 
2.4.2.2 Einfluss des Räucherns  
 
Inwieweit das Räuchern zur Abtötung der Zysten im Fleisch führt, ist bislang noch wenig 
untersucht worden. Im Allgemeinen erfolgt die Haltbarmachung der Lebensmittel durch die 
antioxidative und bakterizide Wirkung von gasförmigen und nichtflüchtigen partikulären 
Inhaltsstoffen des Rauches (organische Säuren, Carbonyle, Phenole, Teer, Harze, Asche, Ruß), 
durch die starke Trocknung und die damit verbundene aw-Wert-Senkung und bei der 
Heißräucherung zusätzlich durch die Erhitzung. Eine weitere Möglichkeit ist die Anwendung von 
Räucherflüssigkeiten. Sie werden direkt dem Erzeugnis beigemengt oder können später durch 
spezielle Verfahren (z.B. Berieselung, Sprühen, Tauchen) dem Produkt einen bestimmten 
Rauchcharakter verleihen (KUNZ 1993).  
Seit 1967 hat man versucht, Toxoplasma gondii in geräucherten Fleisch- und Wurstwaren 
nachzuweisen. Doch weder BOCH (1967) noch LUNDÉN und UGGLA (1992) konnten den Erreger 
aus solchen Erzeugnissen lebend isolieren. Allerdings muss beachtet werden, bei welcher 
Temperatur geräuchert wurde und wie lange das Produkt dem Rauch ausgesetzt wurde. So 
räucherten LUNDÉN und UGGLA (1992) eine Hammelkeule bei 50°C für 24 bis 28 Stunden und 
konnten danach keine lebenden Toxoplasmen mehr feststellen. Fraglich ist, ob der Erreger 
kurzzeitige Heißräucherprozesse überleben könnte, da sie nicht zum Durchgaren des Fleisches 
führen. Bei großvolumigen Räucherwaren ist zusätzlich zu beachten, dass Rauchbestandteile 
kaum bis in tiefe Schichten vordringen. Dort kann nur durch eine ausreichende Absenkung des  
aw-Wertes die Abtötung der Zysten gewährleistet werden. Bei der Anwendung von Flüssigrauch 









2.4.2.3 Einfluss des Salzens und der Pökelung    
 
Durch die Zugabe von Kochsalz oder Pökelsalz kommt es zur Senkung der Wasseraktivität und 
damit zur Konservierung des Produktes. Pökelsalze, mitunter auch andere Zusatzstoffe, wie 
Zucker und Gewürze, werden dagegen nicht nur zur Konservierung, sondern auch zur 
Verbesserung der Farbe und des Geschmacks von Fleisch eingesetzt (FEHLHABER u. 
JANETSCHKE 1992). Eine durch Salzen und Pökeln hervorgerufene aw-Wert-Senkung und 
Änderung des osmotischen Drucks kann, je nach Konzentration, zum Absterben der Zysten im 
Fleisch führen.  
 
2.4.2.3.1 Salzen  
       
Untersuchungen von JACOBS et al. (1960) haben ergeben, dass isolierte Zysten in schwach 
konzentrierten, teilweise sogar physiologischen Kochsalzlösungen, innerhalb von 24 Stunden 
abgestorben sind. In Gegensatz dazu stehen Untersuchungen von SOMMER et al. (1965). Sie 
konnten bei im Gewebe eingeschlossenen Zysten eine Überlebensdauer von vier Tagen bei 
Salzkonzentrationen von 8 % nachweisen. In Erechim, Brasilien, beträgt die Seroprävalenz bei der 
Bevölkerung über 90 % und die postnatale Chorioretinitis tritt in diesem Land sehr häufig auf 
(JAMRA et al. 1991). JAMRA et al. (1991) vermuten, dass diese hohen Prävalenzen mit dem 
Verzehr von rohen Würsten (hergestellt aus Schweinefleisch und gewürzt mit Tafelsalz) in 
Verbindung stehen. Auch sie konnten feststellen, dass Zysten im Fleisch sehr widerstandsfähig 
sind. Erst Salzkonzentrationen von 3 % und Einwirkzeiten von 3 bis 7 Tagen erzielten einen 
abtötenden Effekt. Allerdings ist es fraglich, ob diese Salzkonzentrationen und Einwirkzeiten bei 
der Herstellung landesüblicher Rohwürste erreicht werden. Ähnliche Ergebnisse veröffentlichten 
NAVARRO et al. (1992). In ihren Versuchen konnten die Parasiten bereits nach 48 Stunden bei 
Salzkonzentrationen von 2 bis 2,5 % eliminiert werden. Gewürze (schwarzer Pfeffer und 
Knoblauch) scheinen keinen abtötenden Effekt auf den Erreger zu haben. LUNDÉN und UGGLA 
(1992) behandelten zystenhaltiges Hammelfleisch mit 15 % Kochsalz und 12,5 % Zuckerlösung 




Die Verwendung von Nitritpökelsalz scheint effektiver in der Abtötung des Erregers zu sein als die 
Verwendung von reinem Kochsalz. So zeigten Untersuchungen von SOMMER et al. (1965), dass 
Zysten in 10 %iger Pökellake bei 4°C einen Tag und bei 15°C sogar nur eine Stunde überlebten. 
Zusätzlich wurden Organ- und Fleischstücke (1,5 bis 2 cm Kantenlänge) einer Trockenpökelung 
(Einreiben mit Pökelsalz) unterzogen und bei 4°C drei Tage gelagert. Keine der Proben enthielt 
mehr infektionstüchtige Zysten. Demzufolge waren sich die Autoren sicher, dass 
Pökelungsprozesse relativ sicher zum Abtöten von Toxoplasma gondii führen. Doch neuere 
Untersuchungen von WARNEKULASURIYA et al. (1998) haben gezeigt, dass der Erreger 
scheinbar doch in der Lage ist, Pökelungsprozesse zu überleben. Bei Untersuchungen von 67 
gepökelten Fleischerzeugnissen unterschiedlicher Art konnten sie bei einem gepökelten Schinken 
lebende Zysten mittels Zellkultur nachweisen. Auch COOK et al. (2000) und BUFFOLANO et al. 
(1996) sind davon überzeugt, dass gepökelte, nicht erhitzte Fleischerzeugnisse weiterhin ein 




2.4.3 Vorkommen des Erregers in anderen Lebensmittel liefernden Haus- und 
Wildtieren 
 
Da der Erreger der Toxoplasmose wahrscheinlich alle warmblütigen Tiere infizieren kann, stellen 
natürlich alle dem Mensch als Lebensmittel dienenden Tiere ein mehr oder weniger großes 
Infektionsrisiko dar. Unsere domestizierten Schafe und Ziegen sind besonders hoch durchseucht, 
da sie in der Regel durch die Weidehaltung sehr stark mit der Umwelt in Kontakt kommen. In 
Deutschland konnten bei Schafen Seroprävalenzen bis 33 % und bei Ziegen bis 42 % festgestellt 
werden (SEINEKE 1996). In Frankreich wurden sogar Werte bis 92 % ermittelt (CABANNES et al. 
1997). Bei Rindern sieht die Situation ähnlich aus. WYSS et al. (2000) untersuchten 100 Kühe, 50 
Jungrinder, 100 Mastbullen und 100 Kälber im Alter von 3 bis 5 Monaten serologisch auf 
Toxoplasmen-Antikörper. Kühe und Jungrinder wiesen eine Seroprävalenz von 32 % auf, 
Mastbullen von 21 % und Kälber nur von 4 %. Allerdings scheinen Rinder einen Weg gefunden zu 
haben, den Erreger auch innerhalb dieser Gewebezysten zu erkennen und nach einiger Zeit zu 
eliminieren, so dass in Rindern in der Regel keine infektionstüchtigen Zysten ausreifen und daher 
der Verzehr von Rindfleisch in Bezug auf die Toxoplasmose als unbedenklich gilt (DUBEY u. 
THULLIEZ 1993). 
Auch das Wirtschaftsgeflügel sowie Wildvögel werden von einer Infektion mit Toxoplasma gondii 
nicht verschont. So fanden schon RUIZ und FRENKEL (1980) bei 54 % von 50 untersuchten 
wildlebenden Hühnern lebensfähige Toxoplasmen. In Ägypten untersuchte man 173 Puten, 108 
Hühner und 48 Enten serologisch auf Toxoplasmen-Antikörper. Bei 59,5 % der Puten, 47,2 % der 
Hühner und 50,0 % der Enten konnten Antikörper festgestellt werden (EL-MASSRY et al. 2000). 
Trotzdem scheinen diese zum Verzehr geeigneten Tiere keine epidemiologische Bedeutung bei 
der Toxoplasmose des Menschen zu haben, denn Geflügelfleisch wird zumindest in Deutschland 
weitestgehend nur gut gekocht oder gut gebraten gegessen (BOCH 1980).  
Anders ist die Situation bei zum Verzehr geeigneten Wildtieren, wie z.B. Schwarzwild, Rot- und 
Rehwild, Hasen und Kaninchen. Eine Zusammenfassung der Seroprävalenzen bei verschiedenen 
Wildtieren verdeutlicht, dass Wildtiere keine unbedeutende Rolle bei der Epidemiologie der 
Toxoplasmose beim Menschen besitzen (TENTER et al. 2000). So ergaben serologische 
Untersuchungen bei Wildschweinen in Deutschland im Zeitraum von 1993 bis 1997, dass 15 bis     
20 % der Tiere einen Antikörpertiter gegen Toxoplasma gondii hatten. Untersuchungen bei 
Hirschen in Tschechien erbrachten, je nach Region, sogar bis zu 100 % positive Antikörpertiter. 
Leider liegen aus Europa zu wenige Daten über Infektionen mit Toxoplasma gondii bei Wildtieren 
vor, als dass man die epidemiologische Bedeutung dieser Tiere in der Nahrungskette des 
Menschen einschätzen könnte. Auch ist letztendlich die Art der Zubereitung entscheidend. Obwohl 
in Österreich 19,3 % der Wildschweine Antikörper gegen Toxoplasmen aufweisen, hat 
Wildschweinfleisch doch keine große epidemiologische Bedeutung bei der humanen 
Toxoplasmose, da dieses Fleisch grundsätzlich nur gut durcherhitzt verzehrt wird (EDELHOFER et 




2.5 Direkte und indirekte Nachweisverfahren von Toxoplasma gondii 
 
Für die Diagnostik der Toxoplasmose steht eine Reihe von direkten (Nachweis des Erregers) und 
indirekten Nachweismethoden (Nachweis von z.B. Antikörpern) zur Verfügung.  
 
2.5.1 Direkte Nachweisverfahren 
 
Der direkte Nachweis des Erregers erfolgt durch verschiedene, meist relativ aufwendige Verfahren. 
Eine einfache und schnelle, aber nicht sehr sensible Methode ist die Untersuchung von nativen 
Quetschpräparaten verschiedener Gewebetypen (Gehirn, Lunge, Muskulatur). Dabei lassen sich 
die Zysten am leichtesten im Gehirngewebe erkennen (DUBEY et al. 1996). Weitere 
Möglichkeiten, den Erreger mikroskopisch darzustellen, ergeben sich aus der Immunhistochemie 
(Peroxidase-Antiperoxidase (PAP)) mit monoklonalen Antikörpern (MAK) sowie mittels vieler 
gebräuchlicher histologischer Färbemethoden. Diese Verfahren eignen sich allerdings nur für 
Tiere, die an akuter Toxoplasmose verstorben sind, da die Anzahl der Parasiten im Gewebe in 
diesem Stadium relativ hoch ist, während sie bei einer latenten, chronischen Toxoplasmose stark 
abnimmt und die Untersuchung zu einem falsch negativen Ergebnis führen kann (HILGENFELD u. 
HIEPE 1975).  
Zur Isolation von Toxoplasma-Zysten aus der Muskulatur und anderen Organen werden der 
Katzenfütterungsversuch oder der Mausinokulationstest verwendet, wobei der Katzenfütterungs-
versuch mindestens doppelt so sensitiv ist (DUBEY et al. 1995a). Da letzterer ca. 3 bis 6 Wochen 
dauert, wird heute als Alternative vermehrt die Züchtung der Toxoplasmen in Zellkulturen 
eingesetzt, bei der die Resultate in wenigen Tagen vorliegen. Der Vorteil dieser drei Methoden 
besteht darin, dass neben dem direkten Nachweis des Erregers auch die Lebensfähigkeit der 
Toxoplasmen aufgezeigt werden kann. 
Die wohl empfindlichste und bei weitem schnellste Methode (Nachweisdauer 1 bis 2 Tage) ist eine 
Analyse auf der Basis der sogenannten Polymerase-Kettenreaktion (Polymerase Chain Reaction = 
PCR). Sie ermöglicht theoretisch schon den Nachweis eines einzigen Parasiten bzw. dessen 
genetisches Material (spezifisch wird nach dem B1-Gen gesucht). Dieses Verfahren wird vor allem 
in der Humandiagnostik verwendet, z.B. zur Fruchtwasseruntersuchung bei Verdacht auf 
kongenitale Toxoplasmose oder zur Detektion des Erregers im Blut von immundefizienten 
Patienten (GROSS et al. 2001). Doch auch der sehr sensitiven PCR scheinen Grenzen gesetzt zu 
sein. Das ergaben Prävalenzuntersuchungen von WYSS et al. (2000), die Fleisch von 
verschiedenen Tierarten mittels PCR untersuchten. So scheint das geringe einsetzbare 
Probenvolumen der limitierende Faktor bei dieser Nachweismethode zu sein, wodurch man häufig 
zu falsch negativen Ergebnissen gelangt. Hinzu kommt, dass die Anzahl von Toxoplasma-gondii-
Zysten in der Muskulatur von Lebensmittel liefernden Tieren sehr gering ist. HILL und DUBEY 










2.5.2 Indirekte Nachweisverfahren 
 
Bei der serologischen Diagnostik werden nicht die Erreger, sondern die gegen sie gebildeten 
Antikörper nachgewiesen. Die Antikörper können im Serum, Liquor, Fruchtwasser oder 
Augenkammerwasser erfasst werden. Mittlerweile gibt es eine große Anzahl an verschiedenen 
serologischen Methoden. Je nachdem, welche Antikörper nachgewiesen werden, kann zwischen 
akuten (IgM-Antikörper) und chronischen Infektionen (IgG-Antikörper) unterschieden werden. 
 
2.5.2.1 Sabin-Feldman-Test (SFT) 
 
Der klassische SABIN-FELDMAN-TEST wurde schon im Jahre 1948 entwickelt (SABIN u. 
FELDMAN 1948). Er wird heute noch als Standardtest verwendet, an dem alle anderen Tests 
überprüft werden. Bei dieser Methode machten sich die Autoren die Anfärbbarkeit lebender 
Tachyzoiten mit Methylenblau zu Nutze, die nach einer Inkubation mit spezifischen Antikörpern 
ausbleibt. Bereits ein bis zwei Wochen p. i. bringt der SFT positive Ergebnisse. Als Titer wird die 
letzte Verdünnungsstufe angegeben, bei der sich 50 % der Toxoplasmen nicht angefärbt haben. 
Der Nachteil dieser Methode besteht darin, dass lebende Tachyzoiten bei der Durchführung 
verwendet werden, die zuvor aus Mäusen (Peritoneallavage) isoliert werden müssen (GROSS 
1994). 
 
2.5.2.2 Komplementbindungsreaktion (KBR) 
 
Die Grundlage der KBR ist das Vermögen, unter Verbrauch von zugegebenem Komplement 
Antigen-Antikörperkomplexe zu bilden. Sind keine Antikörper im Serum vorhanden, kommt es in 
dem darauf folgenden zweiten Reaktionsteil zur Hämolyse der zugegebenen Erythrozyten. Die 
Sensitivität ist geringer als beim SFT, und hochakute Infektionen können falsch negativ ausfallen, 
da komplementbindende Antikörper erst etwas später in Erscheinung treten (GROSS 1994). 
 
2.5.2.3 Hauttest (IDT) 
 
Der Intra-Dermal-Test wurde früher vor allem beim Hund und beim Schwein zur Toxoplasmose-
Diagnostik verwendet. Dafür wurde dem Tier konzentrierter Toxoplasmenextrakt (Toxoplasmin) 
intradermal injiziert. Nach ca. vier Wochen kam es bei positivem Ergebnis ähnlich wie bei der 
Tuberkulinreaktion zu einer Hautreaktion an der Applikationsstelle. Da der Test sehr lange dauert, 
wird er heutzutage nicht mehr angewendet (HILGENFELD u. HIEPE 1975). 
 
2.5.2.4 Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) 
 
Der ELISA eignet sich besonders gut für umfangreiche epidemiologische Studien. Mit ihm kann 
innerhalb kurzer Zeit eine große Anzahl Proben untersucht werden. Zusätzlich ist er 
automatisierbar, kostengünstig und einfach und schnell durchführbar. Beim ELISA werden im 
Serum vorkommende Antikörper durch Antigene, die zuvor an eine bestimmte Oberfläche 





Abbildung 10: Schematische Darstellung der Antigen-Antikörper-Komplexbildung beim ELISA 
 
Zur Oberflächenbeschichtung können rekombinante oder traditionelle Antigene verwendet werden. 
Traditionelle Antigene werden aus Endozoiten (Erregerstadium während der akuten 
Infektionsphase) extrahiert, die vorher in Tierversuchen oder Zellkulturen vermehrt werden 
müssen. Rekombinante Antigene werden dagegen aus klonierten Genfragmenten von Toxoplasma 
gondii gewonnen. Diese werden mit Hilfe von Plasmiden als Fusionsproteine in Bakterien 
exprimiert und sind daher gut definierbar, besser reproduzierbar und vor allem preiswerter. Der 
Nachteil rekombinanter Antigene liegt darin, dass sie nur Antikörper nachweisen, die gegen ein 
spezielles Antigen ausgerichtet sind. Traditionelle Antigene verkörpern dagegen ein Großteil des 
Antigenspektrums des Erregers. Ersteres hat zur Folge, dass weitaus weniger Antikörper detektiert 
werden und Tiere mit geringen Titerwerten als falsch negativ erkannt werden können. Zusätzlich 
scheint das Stadium der Infektion (akut oder chronisch) eine wichtige Rolle zu spielen. 
Untersuchungen bei Schafen, Ziegen und Katzen ergaben, dass trotz teilweise hoher Sensitivität 
und Spezifität häufig nur akute Infektionen mit rekombinanten Antikörpern erkannt wurden 
(TENTER et al. 1992, TENTER et al. 1994, SEINEKE 1996). Neuere Untersuchungen bei 
Schweinen scheinen dieses Problem mit zwei bestimmten rekombinanten Antigenen (C51 und 
MBP30) überwunden zu haben. GAMBLE et al. (2000) konnten mit diesen Antigenen Antikörper in 
Schweinen über einen Zeitraum von 51 Wochen nachweisen. Diese Zeitspanne wäre bei 
Mastschweinen völlig ausreichend, da Mastschweine in der Regel nicht älter als 30 Wochen 
werden. 
Mikrotiterplatte  
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2.5.2.5 Indirekter Immunfluoreszenzantikörpertest (IFAT) 
 
Der IFAT basiert auf fluoreszierenden Antigen-Antikörperkomplexen, die mit Hilfe eines Fluores-
zenzmikroskops sichtbar gemacht werden. Dafür werden abgetötete Toxoplasma-gondii-
Tachyzoiten auf einem Objektträger fixiert, und das zu untersuchende Testserum wird aufgetropft. 
Bei einer positiven Reaktion lagern sich im Serum vorkommende Antikörper an die Tachyzoiten. 
Durch Zugabe von tierartspezifischen, fluoreszierenden Anti-Antikörpern kann nun der Antigen-
Antikörperkomplex mikroskopisch sichtbar gemacht werden. Der Nachteil dieser Methode besteht 
in Kreuzreaktionen, die durch antinukleäre Antikörper bzw. Plasma-Faktoren hervorgerufen 
werden und zu falsch positiven Ergebnissen führen können. Die Empfindlichkeit des IFAT ist mit 
der des Sabin-Feldman-Tests vergleichbar (WALTON et al. 1966a, WALTON et al. 1966b, SUGGS 
et al. 1968). 
 
2.5.2.6 Direkter Agglutinationstest (DAT), Latexagglutinationstest (LAT) und 
Indirekter Hämagglutinationstest (IHAT) 
 
Beim DAT werden Formalin fixierte Tachyzoiten (Mikrotiterplatten) als Antigen verwendet, die mit 
vorhandenen Toxoplasmen-Antikörpern (IgG) im Testserum agglutinieren. Die Methode wurde 
erstmalig von FULTON und TURK (1959) beschrieben und seit dem immer weiter modifiziert. Der 
DAT besitzt eine sehr hohe Sensitivität, ist einfach durchzuführen und kommerziell erhältlich. 
Untersuchungen von DESMONTS und REMINGTON (1980) haben ergeben, dass die qualitative 
Korrelation zwischen negativen und positiven Ergebnissen beim DAT und SFT bei fast 99 % 
liegen. Bezüglich der Sensitivität hat sich herausgestellt, dass der DAT sogar etwas besser 
abschneidet als der SFT. Allerdings reagiert der SFT während der akuten Phase einer Infektion 
einige Tage früher als der DAT. Da beide Methoden IgG-Antikörper nachweisen, sind sie nicht zur 
Detektion einer kürzlich erworbenen Infektion geeignet. Hinzu kommt, dass der DAT nicht, wie z.B. 
der ELISA, automatisierbar ist und sich daher für umfangreiche epidemiologische Untersuchungen 
wenig eignet. 
Neben der direkten Agglutination gibt es auch indirekte Agglutinationstests, wie z.B. den LAT und 
den IHAT. Bei diesen beiden Methoden werden Erythrozyten bzw. Latexpartikel mit Toxoplasmen-
Antigen beschichtet. Die Inkubation der beschichteten Erythrozyten oder Latexpartikel mit Seren 
von infizierten Tieren oder Menschen führt wie beim DAT zu Antigen-Antikörper-Komplexen, die in 
bestimmten Mustern ausfallen. Der LAT ist wie der DAT leicht zu handhaben und gut 
reproduzierbar. Durch Zentrifugation der Mikrotiterplatten lässt sich die Dauer des Tests zusätzlich 
sehr stark verkürzen (von 12 Stunden auf 1 Stunde) (NAGINGTON et al. 1983). Der IHAT 
hingegen ist schwer zu reproduzieren und wenig sensitiv im Vergleich zum DAT und ELISA 






Allgemein ist bei der serologischen Diagnostik von Toxoplasma gondii stets zu beachten, dass es 
durch Kreuzreaktionen mit Sarkosporidien zu Ungenauigkeiten bei der Auswertung der Befunde 
kommen kann. So testeten LIND et al. (1997) Seren von Schweinen, die zuvor mit verschiedenen 
Bakterien (Salmonella, Yersinia, Actinobacillus) und Parasiten (Isospora suis, Trichinella spiralis, 
Sarcocystis miescheriana) experimentell infiziert wurden, im IgG-ELISA auf Kreuzreaktionen mit 
Toxoplasma gondii. Dabei stellte sich heraus, dass keiner der ausgesuchten Bakterienstämme 
sowie weder Isospora suis noch Ascaris suum zu falsch positiven Ergebnissen führten. Nur bei 
Sarcocystis miescheriana, die nahe mit Toxoplasma gondii verwandt ist und der gleichen 
Unterordnung angehört (Eimeriina), konnten kreuzreaktive Ergebnisse zu Toxoplasma gondii 
beobachtet werden. Ferner muss berücksichtigt werden, dass bis heute immer noch kein 
einheitliches Testkit für die Tierart Schwein kommerziell verfügbar ist. Infolgedessen kann der 
Vergleich unterschiedlicher serologischer Untersuchungsmethoden verschiedener Autoren zu 
Schwierigkeiten führen, da es zwischen den Methoden Differenzen bezüglich der Spezifität und 
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3 Material und Methoden 
 
Im Rahmen dieser Dissertation sollen epidemiologische Daten über Infektionen mit Toxoplasma 
gondii bei Mastschweinen erhoben werden. Dazu wurden serologische Untersuchungen in drei 
konventionellen Aufzucht- und Mastanlagen (A, B, C) und in einem ökologischen Aufzucht- und 
Maststall (D) durchgeführt. Um einen Überblick über die derzeitige Situation in den zur 
Untersuchung ausgewählten Schweinebetrieben zu erhalten, erfolgten zunächst 
Voruntersuchungen. Dafür wurden aus jedem Mastbetrieb Blutproben (Betrieb A 119, B 80, C 160 
Proben) während der Schlachtung gesammelt und anschließend serologisch auf Toxoplasmen-
Antikörper untersucht. Um zusätzlich Informationen über den Infektionszeitpunkt zu bekommen, 
starteten anschließend Verlaufsuntersuchungen in allen vier Betrieben. Dafür erfolgte eine 
serologische Untersuchung von 100 Tieren in jedem Betrieb in regelmäßigen Abständen von der 
Geburt bis zur Schlachtung.  
Auf Grund dessen, dass immer mehr ökologisch erzeugte Lebensmittel auf den Markt gelangen 
und keine vergleichenden Untersuchungen bezüglich des Toxoplasmen-Risikos für den 
Verbraucher vorliegen, wurden 129 verschiedene wenig gereifte, schwach gepökelte und kalt 
geräucherte Fleischerzeugnisse ökologischer Herkunft serologisch getestet und bei positivem 
Ergebnis im Tierversuch an Mäusen auf Infektiosität untersucht. Um einen Vergleich zu 
konventionell erzeugten Produkten zu haben, erfolgte auf gleiche Art und Weise die Untersuchung 
von 133 Rohwürsten aus konventioneller Herstellung. Bei den ökologisch und konventionell 
erzeugten Rohwürsten handelte es sich verschiedene Sorten, wie z.B. Teewürste (grob und fein), 
Mettwürste (grob und fein), Zwiebelmettwürste, Pfeffersäckchen und Knacker. Zusätzlich wurden 
400 Schweinefleischproben, ebenfalls aus ökologischer (200 Proben) und konventioneller 
Erzeugung (200 Proben), auf Antikörper und auf Vorhandensein infektionstüchtiger Erreger im 




3.1.1 Material für die Untersuchung von Schweineseren und von Wurst- und 
Fleischsaft 
 
3.1.1.1 Reagenzien/ Lösungen 
 
Reagenzien für den ELISA zum Nachweis von Toxoplasma-gondii-Antikörpern in Schweineseren 
modifiziert nach SEINEKE (1996):   
 
? Lösung Nr. 01: 0,1 M Zitratlösung 
    Zitronensäure (C6H8O7)*H2O 21 g    
    Aqua destillata  ad 1000 ml 
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? Lösung Nr. 02: 0,2 M Natrium-Phosphat 
Na2HPO4*H2O  35,6 g 
Aqua destillata       ad 1000 ml 
Die Lösung ist bei 4°C eine Woche lang haltbar. 
 
? Lösung Nr. 03: 0,5 M Schwefelsäure 
konzentrierte H2SO4 (96 %ig) 27,6 ml 
Aqua destillata  1000 ml 
Lagerung bei Raumtemperatur 
 
? Lösung Nr. 04: Wasserstoffperoxid, 30 %ig 
Rotipuran ® p.a., ISO, stabilisiert 
Art.-Nr. 8070.2, Carl Roth GmbH + Co Karlsruhe  
    Lagerung bei 4°C im Dunkeln 
 
? Lösung Nr. 05  10 mM PBS (Phosphat-Puffer-Lösung), pH 7,2 
NaCl     29,22 g 
KH2PO4    0,2 g 
Na2HPO4*2 H2O   1,44 g 
KCl     0,2 g 
Aqua destillata                   ad 1000 ml 
Die Lösung ist bei Zimmertemperatur eine Woche haltbar. 
 
? Lösung Nr. 06: 10 mM PBS-Tween-20, pH 7,2  
Tween® 20    1,0 ml 
(Polyoxyethylen-Sorbitan Monolaurat) 
Carl Roth GmbH + Co Karlsruhe  
10 mM PBS, pH 7,2         ad 1000ml 
 
? Lösung Nr. 07: Konjugat 
Kirkegaard & Perry  
affinitätsgereinigtes anti-Schwein-IgG (gamma) von der Ziege, 
markiert mit Meerrettichperoxidase  
Katalog-Nr. 04-14-02, Dunn Labortechnik GmbH, Asbach 
 
? Lösung Nr. 08: OPD (o-Phenylendiamin) 
Sigma Produkt Nr. P 8412 
Sigma-Aldrich Chemie GmbH Steinheim, Deutschland 
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? Lösung Nr. 09: Substratlösung, pH 5,0 
0,1 M Zitrat (Nr. 01)   10,9 ml 
0,2 M Phosphat (Nr. 02)  11,6 ml 
Aqua destillata   22,5 ml 
OPD (Nr. 08)    30,0 mg 
30 %iges H2O2 (Nr. 04)  18,75 µg 
 
? Lösung Nr. 10: Ziegenserum 
Sigma Produkt Nr. G 9023 
Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Schnelldorf, Deutschland 





? Adhesive PCR Foil Seals 
Katalog-Nr. AB-0626 
ABgene® HOUSE, Epsom, Surrey, United Kingdom 
 
? Blutentnahmematerialien 
            bestellt bei Heiland Vet. GmbH & Co. KG, Hamburg: 
? Einmal-Injektions-Kanülen (0,90 x 40 mm)  
Artikel-Nr. 370 250 
? Einmal-Injektions-Kanülen (1,2 x 75 mm)  
Artikel-Nr. 413 182 
? Einmal-Injektions-Kanülen (2,1 x 80 mm)  
Artikel-Nr. 371 153 
? Einmal-Injektions-Kanülen (1,5 x 100 mm)  
Artikel-Nr. 371 151 
? Sarstedt-Monovetten 9 ml mit Granulat zur Serumgewinnung  
Artikel-Nr. 371 385  
? Sarstedt-Zentrifugenröhrchen 10 ml mit Granulat zur Serumgewinnung 
Artikel-Nr. 623 550 
 
? Ohrmarkenzange 




? Prima-Flex-Ohrmarken, Artikel D 600, Horn-Tierzuchtgeräte, Dülmen 
 
? Mikrotiterplatten für die Lagerung und Untersuchung von Schweineseren 
? Nunc-ImmunoTM-Platte, F96 (Flachboden) PolysorpTM 8 x 12 
Best.-Nr. 475094, NUNC GmbH, Wiesbaden 
? PP-Mikroplatten 96K, U-Form, Steril, 10 ST/BTL 
Artikel-Nummer 650261, Greiner Bio-One GmbH, Frickenhausen 
 





? Achtkanalpipette für ELISA 
? Transferpipette® -8, 20 bis 200 µl 
   Brand GmbH Wertheim 
 
? Einkanalpipette für ELISA 
? Eppendorf Research® Variabel, 20 bis 200 µl und 100 bis 1000 µl, 
Th. Geyer Berlin GmbH & Co.KG, Niederlassung Leipzig 
? Mikroplattenreader FLASHScan S12 
? Analytic Jena AG 
 
? Spektralanalyse-Software, WinASPECT® 
? Analytic Jena AG 
 
? Waschvorrichtung für ELISA-Platten 
? ELx50TM Automated Strip Washer 
BIO-TEK INSTRUMENTS, Vermont, USA 
 
3.1.1.4 Antigen  
 
? Toxoplasma-gondii-Antigen Tx 12 
  
Gewinnung aus Endozoiten des RH-Toxoplasma-gondii-Stammes, gewachsen in vitro in 
Vero-Zellen, Proteinkonzentration 3,6 mg/ml 




3.1.1.5.1 Referenzseren  
 
? negative Kontrolle 
 
In Ermangelung kommerzieller oder anderer in Fachkreisen anerkannter negativer 
Referenzseren wurde folgender Weg eingeschlagen: 
Bei Voruntersuchungen hatte sich herausgestellt, dass eine große Anzahl der untersuchten 
Seren innerhalb der Messfehler im Bereich der mitgeführten Leerwerte lagen. Aus diesem 
Grunde durfte angenommen werden, dass die entsprechenden Seren frei von Toxoplasma-
gondii-Antikörper waren. Daher erschien es legitim, anstelle von negativen Referenzseren 
Leerwerte in die Berechnung der Indexwerte eingehen zu lassen. 
 
? positive Kontrolle 
 
Zwei positive Kontrollseren wurden freundlicherweise von Frau Professor A. Tenter (Institut 
für Parasitologie, Tierärztliche Hochschule Hannover) zur Verfügung gestellt. Es handelt 
sich dabei um Seren von zwei Toxoplasma-seropositiven Zuchtsauen (Nr. 104/60 und 
106/5) aus Südhessen. Der Indexwert der positiven Referenz wurde auf 100 festgelegt. 
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Bevor die Seren aufgebraucht waren, wurde aus Serumproben, stammend aus 
vorangegangenen Untersuchungen in Schweinebeständen (FEHLHABER et al. 2003), ein 
neuer Serumpool erstellt. Um eine Vergleichbarkeit zwischen den Ergebnissen aus den 
ersten Untersuchungen (positive Referenzseren aus Hannover) und den folgenden 
Untersuchungen (positives Referenzserum aus Serumpool) zu gewährleisten, wurde der 






Untersucht wurden jeweils hundert Tiere pro Durchgang und Betrieb. Die Anlagen befanden sich in 
Brandenburg (Betrieb A, B, C) und Sachsen (Betrieb D). Drei der Anlagen betreiben konventionelle 
Ferkelaufzucht und Mast, während der Betrieb D ökologisch züchtet und mästet. In jedem Betrieb 
wurde von insgesamt 100 Schweinen zu unterschiedlichen Zeitpunkten der Aufzucht- und 
Mastperiode Blut entnommen. Die gewonnenen Blutproben wurden über Nacht bei 4°C im 
Kühlschrank gelagert. Am nächsten Morgen hatte sich genügend Serum als Überstand gebildet. 
Das Serum wurde anschließend direkt in Mikrotiterplatten (PP-Microplatten, Greiner Bio-One 
GmbH, Frickenhausen) zur weiteren Verwendung bzw. zur Lagerung bei -22°C umgefüllt. 
 
3.1.2 Material für die Mausfütterungsversuche 
 
Material für die Isolation von Toxoplasma-gondii-Zysten aus Fleisch und Rohwursterzeugnissen 
 
3.1.2.1 Reagenzien/ Lösungen 
 
? Lösung A:  Pepsinlösung (pH 1,10 bis 1,20) 
 
Pepsin   2,6 g (Pepsin, 700 FIP-U/g, reinst, DAB Qualität, Fa. 
Riedel-de Haën, Honeywell Special Chemicals, Seelze) 
NaCl    5,0 g 
HCl   7,0 ml (konzentriert > 97 %) 
Aqua destillata      ad 500 ml 
 
? Lösung B: PBS-Lösung einfach (pH 7,4) 
 
NaCl    8,00 g 
KCl    0,20 g 
Na2HPO4   1,44 g 
KH2PO4   0,24 g  
Aqua destillata                ad 800 ml  
mit HCl auf einen pH-Wert von 7,4 einstellen    
Aqua destillata        ad 1000 ml 
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? Lösung C: Natriumbicarbonat-Lösung 
 
NaHCO3   12,0 g 





? Plastikschale 89X89X25mm  
(Rotilabo®, Bestell-Nr. 2150.1, Fa.Roth, Karlsruhe) 
 
? Messzylinder á 100ml   
(Bestell-Nr. Y307.1, Fa. Roth, Karlsruhe) 
 
? Trichter  (Duran®, Bestell-Nr. C158.1, Fa. Roth, Karlsruhe) 
 
? 50 ml-Reaktionsgefäße  
(Cellstar®, Katalog-Nr. 227261, Fa. Greiner Bio-One) 
 




? Waage     (Sartorius AG, Göttingen) 
 
? Schnellhacker   (Privileg, Fa. Quelle) 
 
? Wasserbad    (Memmert, Fa. Roth, Karlsruhe) 
 
? Zentrifuge 5804 R   (Eppendorf AG, Hamburg) 
 




3.1.3 Material für die orale Infektion, für die Blutgewinnung und für die mikros-
kopische Untersuchung der Gehirne bei Mäusen 
 
3.1.3.1 Reagenzien/ Lösungen 
 
? Ether zur Narkose der Mäuse 










? Knopfkanülen, gebogen, Ø 1mm  
(Bestell-Nr. 370-138, Fa. Heiland, Hamburg) 
 
? Einwegspritzen  
(Omnifix® -F, 0,01 ml/ 1,0ml, Bestell-Nr. 370-155, Fa. Heiland, Hamburg) 
 
? Tierwaage  (Bestell-Nr. 351-708, Fa. Heiland, Hamburg) 
 
? Becherglas, 600ml, hohe Form mit Glasdeckel  
(Duran®, Bestell-Nr. C128.1, Fa. Roth, Karlsruhe) 
 
? Wattepads  (Rondopad, Bestell-Nr. 413-477, Fa. Heiland, Hamburg) 
 
? Mikro-Hämatokrit-Kapillaren  
(Bestell-Nr. 380-400, Fa. Heiland, Hamburg) 
 
? Reaktionsgefäße, 0,5ml  
(Safe Seal® Tubes, Bestell-Nr. 7060.1, Fa. Roth, Karlsruhe) 
 
? Reaktionsgefäße, 1,5ml  
(Plastibrand®, Katalog-Nr. 780500, Fa. Brand, Wertheim) 
 
? Pipettenspitzen, 2 bis 200 µl  
(Brand, Bestell-Nr. 9.409215, Fa. Th.Geyer, Berlin) 
 
? Objektträger   
(Bestell-Nr. 0656.1, Fa. Roth, Karlsruhe) 
 
? Deckgläschen  
(Bestell-Nr. L190.1, Fa. Roth, Karlsruhe) 
 
? Präparationsbesteck  




? Mikrozentrifuge Minispin Plus  
(Eppendorf AG, Hamburg) 
 
? Pipetten, 10 bis 100 µl  
(Eppendorf, Modell Research 3110, Bestell-Nr. 612A7004, Fa. Merck, 
Darmstadt) 
 
? Mikroskop  (Laboval 4, Zeiss, Jena) 
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3.1.4 Reagenzien für den Toxoplasmen-ELISA mit Mäuseseren 
 
3.1.4.1 Reagenzien/ Lösungen 
 
Für den Toxoplasmen-ELISA sind, bis auf das Konjugat, dieselben Reagenzien verwendet worden, 
die bereits oben beim ELISA mit Schweineseren beschrieben wurden. 
 
? Kirkegaard & Perry 
affinitätsgereinigtes anti-Maus-IgG (schwere & leichte Ketten) von der Ziege 






Als negatives Kontrollserum wurde Serum von nicht infizierten, 8 Wochen alten, weiblichen NMRI 
Mäusen (Harlan-Winkelmann GmbH, Borchen) gewonnen. Als positive Kontrolle dienten die Seren 
weiblicher, elf Wochen alter NMRI-Mäuse, die zuvor in der achten Lebenswoche mit dem 
Laborstamm „Hannover“ (Universität Leipzig, Institut für Parasitologie) infiziert wurden. Zur 
Absicherung, dass eine Infektion mit dem Erreger stattgefunden hat, wurden die Kontrollmäuse 





Alle serologisch positiven Fleisch- und Rohwurstproben wurden im Biotest an Mäusen getestet. 
Den Versuchstieren wurde vor dem Infektionsversuch und kurz vor der Tötung Blut entnommen 




Bei den verwendeten Mäusen handelt es sich um voll immunkompetente, acht Wochen alte, 
weibliche Tiere. Die hier verwendete Zucht („NMRI-Mäuse“) wurde jahrelang im US Naval Medical 
Research Institute (NMRI) ingezüchtet und stammt ursprünglich von „Swiss Mäusen“ ab. 
 
3.1.6 Erfassung von Betriebsdaten  
 
Die Erfassung von Daten über Betriebsmerkmale sowie Haltungs- und Behandlungsmanagement, 
aber auch über etwaige Bestandsprobleme erfolgte mittels eines mehrseitigen Fragebogens 
(Anhang 1). Ein weiterer zusätzlicher Fragebogen gab Auskunft über Hunde- und Katzenhaltung in 
den Betrieben sowie über das Vorkommen von Brutvögeln in den Stallungen und 
Futtermittellagerstätten (Anhang 2). 
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3.1.6.1 Betrieb A (konventionelle Aufzucht und Mast) 
 
Die Ferkelproduktion und die Mästung erfolgen in Betrieb A auf konventionelle Weise. Insgesamt 
verfügt der Zucht- und Mastbetrieb über 1200 Sauen-, 4370 Läufer- und 1680 Mastplätze. 
Die Zuchtsauen sind Kreuzungen aus Deutschem Landschwein, Deutschem Edelschwein und 
Leicoma. Als Eber werden Tiere der Rasse Piétrain verwendet. Während der Geburt und 
Säugezeit (28 Tage) verbleiben die Muttertiere im Kastenstand. Nach dem Absetzen werden die 
Läufer für 42 Tage in Buchten auf Spaltenböden gehalten. Das Futter für die Sauen entstammt 
hofeigener Produktion. Das Ferkelfutter wird aus industrieller Herstellung (angereichert mit 
Probiotika) bezogen und ab dem vierten Lebenstag zugefüttert. Nach dem Absetzen erfolgt für 7 
Tage die Zugabe von Tetracyclin und für 14 Tage die Zugabe von Enteroxid (Colistinsulfat und 
Zinkoxid) als Vitamingrundmischung über das Futter. Zusätzlich wurde das mehlförmige Futter mit 
organischen Säuren (0,5 %) angereichert. Die Stallungen der Aufzuchtanlage machen insgesamt 
einen sehr gepflegten und sauberen Eindruck. 
Im Alter von ca. 10 Wochen werden die Tiere in den Maststall umgesetzt. Dieser untergliedert sich 
in vier Abteilungen mit einzelnen Buchten in denen jeweils zwanzig Tiere auf Spaltenböden 
gehalten werden. Die Stallbelegung erfolgt nach dem „Alles-rein-alles-raus-Prinzip“. Das 
zugekaufte Futter ist mit Probiotika angereichert. Zusätzlich wird über die ersten 14 Tage 
Tetracyclin-HCl, Trimethoprim-Diazin und Tylosinphosphat als Einstallungsprophylaxe zugefüttert. 
Im Gegensatz zum Erzeugerbetrieb erscheint der Mastbetrieb eher ungepflegt und unsauber. 
Die Behandlung von Erkrankungen bei Sauen, Ferkeln, Läufern und Mastschweinen erfolgt in der 
Regel mit Amoxicillin und Enrofloxacin.  
Beide Betriebe beziehen ihr Wasser aus jeweils zugehörigen Brunnen. Die Lagerung des Futters 
erfolgt separat von den Stallungen in geschlossenen Silos. Verendete Tiere werden sofort aus den 
Buchten entfernt und in geschlossenen Behältnissen außerhalb der Stallungen deponiert. 
Die Anlagen sind umzäunt, Fenster und Türen sind verschließbar. Schadnager werden ganzjährig 
mit Rattengift und zweimal im Jahr durch einen Schädlingsbekämpfer reduziert. Es brüten keine 
Vögel in den Stallungen. 
Katzen und Hunde werden weder im Zucht- noch im Mastbetrieb gehalten. Allerdings konnten 
streunende Katzen innerhalb der Aufzuchtanlage beobachtet werden.  
 
3.1.6.2 Betrieb B (konventionelle Aufzucht und Mast) 
 
Auch in Betrieb B erfolgt die Haltung der Tiere konventionell. Im Aufzuchtbetrieb befinden sich 300 
Sauen- und 1200 Läuferplätze. Zur Mästung werden die Läufer in zwei unterschiedliche Mastbe-
triebe abgegeben. Der größere Maststall besitzt 900 Mastplätze, während der kleinere nur 400 
Tiere unterbringen kann.  
Die Zuchtsauen sind Kreuzungen aus Deutschem Landschwein, Deutschem Edelschwein und 
Duroc. Die Vatertiere gehören der Rasse Piétrain an. Während der Geburt und Säugezeit (21 
Tage) verbleiben die Muttertiere im Kastenstand. Während der Wartezeit steht den Sauen ein 
Laufstall zur Verfügung. Zusätzlich können die Sauen jederzeit einen nicht überdachten und mit 
Stroh eingestreuten Auslauf benutzen. Nach dem Absetzen werden die Läufer für 42 Tage in 
Buchten auf Spaltenböden gehalten. Außer den Schweinen befinden sich noch Rinder auf dem 
Betriebsgelände der Aufzuchtanlage. 
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Das Futter für die Sauen und die Läufer entstammt hofeigener Produktion. Nach dem Absetzen 
erfolgt eine Einstallungsprophylaxe mit Lincospectin Premix (Lincomycin/ Spectinomycin). 
Zusätzlich wird das Futter mit Ameisensäure angereichert. Im Alter von ca. 10 Wochen werden die 
Tiere in den Maststall umgesetzt, wo sie in Buchten auf Spaltenböden gehalten werden. Die 
Stallbelegung erfolgt auch hier nach dem „Alles-rein-alles-raus-Prinzip“.  
Erkrankungen bei den Ferkeln werden mit Enrofloxacin behandelt. Im großen Maststall wurde den 
Tieren im ersten Versuchsdurchgang Trimethoprim/Sulfadiazin und dem zweiten Durchgang 
Chlortetracyclin/Sulfadimidin über 14 Tage verabreicht. Die Schweine im kleinen Maststall 
bekamen über 7 Tage Tylosin. 
Der Aufzuchtbetrieb und größere Mastbetrieb beziehen ihr Wasser aus jeweils zugehörigen 
Brunnen, während die kleine Mastanlage Trinkwasser verwendet. Die Lagerung des Mischfutters 
erfolgt separat von den Stallungen in geschlossenen Silos. Das Getreide wird in großen 
Lagerhallen deponiert, welche einmal pro Jahr geleert und begast werden. Verendete Tiere 
werden sofort aus den Buchten entfernt und in geschlossenen Behältnissen außerhalb der 
Stallungen deponiert. Aufzucht- und Mastanlagen machen insgesamt einen gepflegten und 
sauberen Eindruck. 
Die Anlagen sind umzäunt und Fenster und Türen der Gebäude sind verschließbar. Schadnager 
werden ganzjährig mit Rattengift bekämpft. In der Aufzuchtanlage brüten Schwalben im 
Sauenstall. Auch im Mastbetrieb können Schwalben beobachtet werden, allerdings nur in den um-
liegenden Gebäuden und nicht in den Stallungen. Im großen Mastbetrieb werden eine über zehn 
Jahre alte Katze und ein dreijähriger Hund gehalten, die aber keinen Zugang zu den Stallungen 
haben. In der Aufzuchtanlage und im kleinen Mastbetrieb werden keine Katzen gehalten. 
Allerdings konnten streunende Katzen innerhalb der Aufzuchtanlage beobachtet werden. Der 
Zugang der Stallungen ist nicht vor dem Zutritt von Haus- und Wildtieren gesichert. Trotzdem 
wurden Füchse und Mader bisher nur auf dem Gelände, aber nicht in den Stallungen gesichtet. 
 
3.1.6.3 Betrieb C (konventionelle Aufzucht und Mast) 
 
Insgesamt verfügt der Zucht- und Mastbetrieb über 1000 Sauen-, 3200 Läufer- und 7200 
Mastplätze. Die Zuchtsauen sind Kreuzungen aus Deutschem Landschwein und Deutschem 
Edelschwein. Als Eber bzw. als Zuchtsperma werden ebenfalls die Rassen Deutsches 
Landschwein und Deutsches Edelschwein verwendet. Während der Geburt und Säugezeit (21 
Tage) verbleiben die Muttertiere in Einzelständen (Bügel), im Wartebereich werden sie in Gruppen 
auf Vollspaltenböden zusammengestellt. Nach dem Absetzen werden die Läufer für ca. 39 bis 46 
Tage in Buchten auf Spaltenböden gehalten. Das Futter für die Sauen und Läufer entstammt 
industrieller Herkunft. Dem Läuferfutter werden organische Säuren und Probiotika beigemengt. Als 
Einstallungsprophylaxe bekamen die Tiere zusätzlich Enteroxid (Colistinsulfat und Zinkoxid) über 
elf Tage zugeführt. Außer den Schweinen werden noch Schafe auf dem Betriebsgelände gehalten.  
Im Alter von ca. 10 Wochen werden die Tiere in den Mastbetrieb umgesetzt. Dieser untergliedert 
sich in 10 Ställe mit einzelnen Buchten, in denen die Tiere auf Spaltenböden gehalten werden. Pro 
Stall werden 660 Tiere gehalten. Die Stallbelegung erfolgt nach dem „Alles-rein-alles-raus-Prinzip“. 
Das Futter für die Mastschweine entstammt hofeigener Produktion. Die Lagerung des Futters 
erfolgt separat von den Stallungen in geschlossenen Silos (Metallsilos, Kunststoffsilos), die durch 
eine Luke alle 1 bis 3 Monate gereinigt werden. Verendete Tiere werden sofort aus den Buchten 
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entfernt und in geschlossenen Behältnissen außerhalb der Stallungen deponiert. Beide Betriebe 
beziehen ihr Wasser aus jeweils zugehörigen Brunnen. Das Betriebsgelände ist jeweils von einem 
Zaun umgeben und die Fenster und Türen der Gebäude sind verschließbar. Allgemein erscheinen 
die Stallungen der Aufzucht- und Mastanlage sehr gepflegt und sauber. 
In der Mastanlage werden Schadnager mit zwei hofeigenen Katzen (Alter 3 und 10 Jahre), die 
Zugang zu den Stallungen haben, bekämpft. Ansonsten wird Rattengift ausgelegt. In der 
Aufzuchtanlage konnten streunende Katzen beobachtet werden, die aber keinen Zugang zu den 
Stallungen hatten. Es brüten keine Vögel in den Stallungen. 
Erkrankungen bei Sauen, Ferkeln, Läufern und Mastschweinen werden in der Regel mit 
Amoxicillin, Tiamutin oder Tetracyclin behandelt. Bei den Ferkeln wird eher Duphamox® verwendet. 
 
3.1.6.4 Betrieb D (ökologische Aufzucht und Mast) 
 
Der Aufzuchtbetrieb befindet sich seit ca. sieben Jahren auf einem doppelt eingezäunten, ca. 32 
ha großen Freigelände. Zuvor wurde dieses Areal ackerbaulich genutzt und zwischenzeitlich lag es 
fünf Jahre lang brach. Insgesamt werden 300 Sauen in insgesamt 115 Hütten gehalten, denen 
jeweils ein grasbewachsenes eingezäuntes Areal angeschlossen ist. 14 der großen und 26 der 
kleinen Hütten gehören zum Wartebereich und 75 Hütten zum Abferkelbereich des Betriebes. Die 
Zuchtsauen sind Kreuzungen aus Deutschem Landschwein und Deutschem Edelschwein, die mit 
Ebern der Rasse Duroc gedeckt werden. Die Ferkel werden 35 Tage lang von den Sauen gesäugt 
und anschließen zu kleinen Gruppen á 40 Tiere im Läuferbereich (23 Hütten mit jeweils 
angeschlossenem eingestreuten Paddock) zusammengefasst. Das Futter für die Sauen und die 
Läufer wird zugekauft.  
Im Alter von ca. 10 Wochen werden die Tiere in den Maststall umgesetzt, wo sie in 8 
verschiedenen Abteilungen zu ca. 150 bis 160 Tieren auf Einstreu (Stroh) gehalten werden. Der 
Betrieb verfügt insgesamt über 1200 Mastplätze. Entmistung, Reinigung und Desinfektion erfolgen 
nach der Vormast und vor der Neubelegung abteilungsweise nach dem „Alles-rein-alles-raus-
Prinzip“. Außer den ökologisch gehaltenen Mastschweinen befinden sich noch Rinder und 
konventionell gehaltene Schweine auf dem Betriebsgelände. Das Futter wird teilweise zugekauft 
oder stammt aus hofeigener Produktion. Alle Fenster und Türen der Stallgebäude sind 
verschließbar und das Betriebsgelände ist umzäunt.  
Erkrankungen bei den Ferkeln werden mit homöopathischen Arzneimitteln (z.B. Arnika, Lachesis) 
und bakteriell bedingte Infektionen bei den Sauen mit Hostamox® behandelt. Zur Entwurmung und 
zur Immunstimmulanz wird regelmäßig Calcium carbonicum verabreicht. Zur Behandlung von 
Atemwegs- und Gelenkerkrankungen bei den Masttieren wird Cobactan® verwendet. 
Beide Betriebe beziehen ihr Wasser aus jeweils zugehörigen Brunnen. Die Lagerung des Futters 
erfolgt separat von den Stallungen in geschlossenen Silos. Verendete Tiere werden in 
geschlossenen Behältnissen außerhalb der Stallungen bzw. Paddocks deponiert. 
Schadnager werden im Mastbetrieb ganzjährig mit Rattengift (Kumarin) bekämpft. In der 
Aufzuchtanlage wird keine direkte Schadnagerbekämpfung durchgeführt. Brutvögel wurden im 
Mastbetrieb nicht beobachtet. In der Aufzuchtanlage werden hingegen besonders häufig 
Kolkraben, Fischreiher und Stare nach Aussage des Besitzers auf dem Grundstück gesichtet. 
Trotz eines Fuchsfängers im Außenzaun können Füchse dem Gelände des Aufzuchtbetriebes 
nicht ferngehalten werden. Katzen werden in keiner Anlage gehalten. Allerdings besitzt jeder 
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Betrieb einen Wachhund. Im Mastbetrieb befindet er sich in einem Zwinger und hat keinen Zugang 
zu den Ställen. In der Aufzuchtanlage kann sich der Hund hingegen frei auf dem gesamten 









Ferkel und Läufer 
 
Das Schwein wurde zunächst in Rückenlage und mit gestreckter Kopf-Hals-Haltung fixiert. Die 
Blutentnahme erfolgte aus der linken Vena cava cranialis, aus der größere Mengen Blut (5 bis 
10ml) relativ leicht zu gewinnen waren. Die Einstichstelle lag seitlich und geringgradig cranial der 




Die Blutentnahme beim Mastschwein erfolgte aus der Stichstelle im Halsbereich während des 




Zur Blutentnahme wurden die Sauen mittels einer Nasenschlinge im Kastenstand so fixiert, dass 
sich die Tiere in einer gestreckten Kopf-Hals-Haltung befanden. Die Blutentnahme erfolgte aus der 
linken Vena cava cranialis. Die Einstichstelle befand sich eine Handbreit latero-cranial links neben 
der Sternumspitze. Die Stichrichtung mit der Kanüle erfolgte in caudo-dorso-mediale Richtung. 
 
3.2.1.2 Blutentnahmezeitpunkt Schwein 
 
In allen vier Betrieben wurden pro Durchlauf 100 Ferkel kurz nach der Geburt (im Alter von 3 bis 4 
Tagen) ausgesucht, mit einer fortlaufenden Ohrmarke markiert und das erste Mal Blut entnommen. 
Die zweite Blutentnahme erfolgte kurz vor dem Absetzen und Umstallen in den Läuferbereich (im 
Alter von 3-4 Wochen). Der Zeitpunkt der dritten Blutabnahme fand in der Regel wenige Tage vor 
Einstallung in den Maststall statt (in der 9. Lebenswoche). Im Alter von ca. 6 Monaten und mit 
einem Schlachtgewicht von rund 120 kg wurden die Tiere geschlachtet. Während des 
Schlachtprozesses konnte dann ein letztes Mal den Schweinen direkt am Schlachtband beim 
Entbluten eine Blutprobe entnommen werden.  
In Betrieb B beim ersten Durchlauf erfolgte zusätzlich eine Blutentnahme bei den Muttersauen, von 
denen jeweils die 100 Ferkel stammten. Ferner wurde bei diesem Durchlauf den 100 
ausgesuchten Ferkeln im Läuferalter zweimal Blut entnommen, einmal wenige Tage nach der 
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Umstallung in den Läuferstall (im Alter von 4-5 Wochen) und einmal am Ende der Läuferperiode (in 
der 10. Lebenswoche). 
In den Betrieben C und D erfolgte jeweils ein Durchlauf. Im Betrieb A hingegen fanden zwei 
Durchläufe und im Betrieb B sogar drei Durchläufe statt. In Tabelle 1 sind die Anzahl der 
Durchläufe des jeweiligen Betriebes in jahreszeitlicher Reihenfolge wiedergegeben. 
 
Tabelle 1:  Jahreszeitlich sortierte Abfolge der Durchläufe in den Betrieben A, B, C und D 
 
 Betrieb A Betrieb B Betrieb C Betrieb D 
Durchlauf Durchlauf Durchlauf Durchlauf Jahr Jahreszeit Monate 
1 2 3 1 2 3 1 2 3 1 2 3 
März             
April             Frühjahr 
Mai             
Juni    G         
Juli             Sommer 
August             
Sept.             
Oktober             Herbst 
Nov.    S   G      
2002 
Dez.             
Januar             Winter 
Februar G            
März             
April     G  S      Frühjahr 
Mai             
Juni          G   
Juli S            Sommer 
August  G           
Sept.     S        
Oktober      G       Herbst 
Nov.             
2003 
Dez.          S   
Januar  S           Winter 
Februar             
März      S       
April             
2004 
Frühjahr 
Mai             
 
G  Geburt der Ferkel 
S   Schlachtung der Mastschweine 
 





Zur Serumgewinnung wurden die vorher gewonnenen Blutproben über Nacht bei 4°C im 
Kühlschrank gelagert. Am nächsten Morgen konnten mühelos 200 µl des Überstandes (Serum) 
abpippetiert werden und direkt in Mikrotiterplatten (PP-Microplatten, Greiner Bio-One GmbH, 
Frickenhausen) zur weiteren Verwendung bzw. zur Lagerung bei -22°C umgefüllt werden. 
 
3.2.2 Durchführung des ELISAs zur Untersuchung der Schweineseren 
 
1. Beschichtung der ELISA-Platten 
 
Das Toxoplasma-gondii-Antigen Tx12 (Statens Veterinaere Serumlaboratorium Kopen-
hagen, Dänemark) wurde 1:100 mit 10 mM PBS (Lsg. Nr. 05) verdünnt und zu je 100 µl in 
die Vertiefungen von NUNC-Polysorb-Mikrotiterplatten pipettiert. Anschließend wurden die 
Platten bei etwa 4°C über Nacht im Kühlschrank inkubiert. 
 
2. Waschen der ELISA-Platten 
 
Nach der Inkubation wurden die Platten mit 10 mM PBS-Tween-20 (Lsg. Nr. 06) unter 
Verwendung des Washer ELx50 von Bio-Tek mit folgendem Waschprogramm gewaschen: 
 
1. Schritt:  Absaugen der Antigenlösung aus den Vertiefungen der  
  Mikrotiterplatte 
2. Schritt:  Spülung der Wells (Auffüllen und sofortiges Absaugen von  
  100 µl PBS-Tween-20) 
3. Schritt:  Auffüllen von 300 µl PBS-Tween-20, dann 10 Sekunden schütteln bei 
mittlerer Amplitude und schließlich Absaugen nach 150 Sekunden 
4. Schritt:  Wiederholung von Schritt 3 
5. Schritt:  Wiederholung von Schritt 4 
 
Nach dem letzten Absaugen wurden die restlichen Flüssigkeitströpfchen in den Wells durch 
kräftiges Ausklopfen auf Filterpapier entfernt. 
Die gewaschenen, beschichteten Platten konnten ohne Qualitätsverlust einige Tage im 
Kühlschrank bei ca. 4°C gelagert werden. 
 
3. Inkubation der zu testenden Schweineseren 
 
Die zu testenden Seren sowie vier positive Referenzseren wurden mit 10 mM PBS 
 (Lsg. Nr. 05) 1:400 verdünnt. Aus praktischen Gründen wurden die Testseren und die 
Referenzseren in drei Stufen (20 µl ad 200 µl, 20 µl ad 200 µl, 25 µl ad 100 µl) auf die 
Gebrauchskonzentration von 1:400 verdünnt. Anschließend wurden jeweils 100 µl in die 
Vertiefungen der antigenbeschichteten Mikrotiterplatte (Abbildung 11) gegeben und die 








 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
A leer leer 1 9 17 25 33 41 49 57 65 73 
B pos. leer 2 10 18 26 34 42 50 58 66 74 
C pos. leer 3 11 19 27 35 43 51 59 67 75 
D leer leer 4 12 20 60 68 76 
E pos. leer 5 13 21 
Probenfeld Nr.1 bis 80 
Nummerierung 
spaltenweise      
von oben nach unten 
61 69 77 
F pos. leer 6 14 22 30 38 46 54 62 70 78 
G leer leer 7 15 23 31 39 47 55 63 71 79 
H leer leer 8 16 24 32 40 48 56 64 72 80 
 
Abbildung 11: Belegung der Platten 
 
leer  Leerprobe mit PBS an Stelle des Serums 
pos.  Positives Referenzserum 
 
4. Waschen der ELISA-Platten 
 
Waschen mit PBS-Tween-20 wie unter Punkt 2. 
 
5. Inkubation des Konjugates 
 
Das Handelsprodukt (Reagens Nr.07) wurde zunächst in 1ml dest. Wasser aufgelöst und in 
Portionen á 50 µl in Reaktionsgefäße (0,5ml) bei -22°C tiefgefroren. Zur Herstellung des 
Konjugates wurde das portionierte Handelsprodukt in PBS (Lsg. Nr. 05) 1:1600 verdünnt 
und mit 0,5 % Ziegenserum (Reagens Nr. 10) versetzt. Von dieser Gebrauchslösung 
wurden je 100 µl in die Vertiefung der Platte verbracht und anschließend für eine Stunde im 
Dunkeln bei Zimmertemperatur inkubiert. 
 
6. Waschen der ELISA-Platten 
 
Waschen mit PBS-Tween-20 wie unter Punkt 2. 
 
7. Inkubation der Substratlösung 
 
Von der frisch im Dunkeln hergestellten Substratlösung (Lsg. Nr. 09) wurde in jedes Well 









Durch Zugabe von 100 µl 0,5 M Schwefelsäure (Lsg. Nr. 03) wurde die Substratreaktion 
anschließend abgestoppt. 
 
9. Messung der optischen Dichte (OD): 
 
Die OD-Messung erfolgte direkt nach dem Abstoppen mit Schwefelsäure mit Hilfe eines 
Mikrotiterplatten-Readers (FLASHScan S12). Gemessen wurde bei einer Wellenlänge von 
490 nm gegen eine Bezugswellenlänge von 630 nm. Um eine Vergleichbarkeit der 
Messwerte aus verschiedenen Untersuchungen zu gewährleisten, wurden alle optischen 
Dichten der Testseren einer Platte auf den Wert der optischen Dichte der positiven 
Referenzseren bzw. der Leerwerte bezogen. Anhand der in Abbildung 12 dargestellten 
Formel wurden die Indexwerte berechnet. Seren, die Indexwerte von 20 bzw. darüber 
erreichten, wurden als serologisch positiv bezeichnet (Antikörper gegen Toxoplasma gondii 
im Serum gefunden). Indexwerte die unter einem Wert von 20 lagen, wurden als 
serologisch negativ bezeichnet (keine messbaren Antikörper gegen Toxoplasma gondii 
detektiert). 
 
     (ODTS - ODBlanc) x IPR 
Index =   
             (ODPR - ODBlanc) 
 
 
ODTS   =  Optische Dichte des Testserums  
ODBlanc  =  Mittelwert der negativen Referenzwerte 
(vier Wells/ Platte) 
ODPR   =  Mittelwert der positiven Referenzwerte 
              (vier Wells/ Platte) 
IPR  = Indexwert der positiven Referenz 
 
Abbildung 12: Formel zur Berechnung der Indexwerte 
 
Zur Grenzwertbestimmung ist folgende Vorgehensweise gewählt worden. Auf Grund der 
hohen Anzahl an Seren, deren OD-Werte im Bereich der Leerwerte lagen, wurden diese 
Seren als negativ angesehen und in die Berechnung zur Festlegung des Cut-off-Wertes 
einbezogen. Nach Auswahl einer angemessenen Anzahl an Seren dieser Kategorie erfolgte 
die Berechnung des Mittelwertes und der Standardabweichung anhand der zugehörigen 
Indexwerte (Abbildung 12). Schließlich wurde zur Berechnung des Cut-off-Wertes der 
Mittelwert um die dreifache Standardabweichung erhöht. Um eventuelle Kreuzreaktionen 
mit Sarkozysten möglichst gering zu halten, wurde der errechnete Grenzwert zur Sicherheit 
nochmals nach oben aufgerundet. Demzufolge wurde ein Cut-off-Wert festgelegt mit einem 
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Indexwert von ≥ 20. In Anbetracht dessen sind alle Schweine als positiv bewertet worden, 
deren Seren OD-Werte erreichten, die einen Indexwert von 20 oder mehr ergaben. Diese 
Vorgehensweise wurde bereits in vorangegangenen Untersuchungen von FEHLHABER et 
al. (2003) bei Mastschweinen und Zuchtsauen angewendet und zur Grenzwertbestimmung 
herangezogen. 
 
3.2.3 Durchführung des ELISAs zur Untersuchung der Mäuseseren 
 
Die Durchführung des ELISAs für Mäuseseren erfolgt analog zu Punkt 3.2.1.  
Zur Herstellung des Konjugates wurde affinitätsgereinigtes anti-Maus-IgG (heavy & light chains) 
von der Ziege (Kirkegaard & Perry) in PBS (Lsg. Nr. 05) 1:3200 verdünnt und mit 0,5 % Ziegen-
serum (Reagens Nr. 10) versetzt. Von dieser Gebrauchslösung wurden, wie oben bereits 
beschrieben, je 100 µl in die Vertiefung der Platte verbracht und anschließend für eine Stunde im 
Dunkeln bei Zimmertemperatur inkubiert. 
Als Referenzseren wurden die unter Punkt 3.1.6.2.1 gewonnenen Seren verwendet.  
 
3.2.4 Durchführung des ELISAs zur Untersuchung von Wurst- und Fleischproben 
konventioneller und ökologischer Herkunft 
 
Bei den 400 Fleischproben handelte es sich um Nacken- (Koteletts wie gewachsen oder 
ausgelöst) und Rückenmuskulatur (Koteletts wie gewachsen oder ausgelöst) vom Schwein (200 
konventionell erzeugte, 200 ökologisch erzeugte Fleischproben). Sie wurden aus den 
Bundesländern Sachsen, Sachsen-Anhalt, Thüringen und Baden-Württemberg gesammelt. Bei 
den Wursterzeugnissen (133 konventioneller und 129 ökologischer Herkunft) handelte es sich 
ausschließlich um Rohwürste unterschiedlicher Herstellung (Mettwürste, Zwiebelmettwürste, 
Teewurst, Mettenden, Bregenwürste, Sächsische Bratwürste, Pfeffersäckchen, Bauernknacker, 
Schinkenmettwurst, Sebaldusknacker, Knacker).  
Um die verschiedenen Fleisch- und Wurstwaren auf Toxoplasmen-Antikörper zu testen, mussten 
die Proben zunächst aufgearbeitet werden. Dazu wurden 5 g der jeweiligen Probe abgewogen, mit 
45 ml PBS (Lsg. Nr. 05) versetzt und mittels eines Schnellhackers (Privileg) homogenisiert. 
Anschließend wurde das Homogenat durch Filterpapier abfiltriert. Von dem erhaltenen Filtrat 
wurden 25 µl abgenommen und mit 75 µl PBS (Lsg. Nr. 05) versetzt. Die so auf 1:40 verdünnte 
Fleischsaftlösung konnte wie unter 3.2.1 beschrieben in den ELISA eingesetzt werden. 
Fleischproben, die ausreichend Fleischsaft abgesondert haben, brauchten nicht zusätzlich mit dem 
Schnellhacker homogenisiert werden. Der abgetropfte Fleischsaft wurde in zwei Schritten (20 µl 














3.2.5.1 Blutentnahmezeitpunkt Maus 
 
Die Blutentnahme bei den Versuchsmäusen erfolgte jeweils vor der oralen Infektion mit isolierten 
Toxoplasmen-Zysten im Alter von 8 Wochen und direkt vor der Tötung der Tiere im Alter von 11 
Wochen bzw. 3 bis 4 Wochen nach der Infektion. 
 
3.2.5.2 Blutentnahme bei NMRI-Mäusen 
 
Die Blutentnahme bei der Maus erfolgte durch Punktion des retrobulbären Venenplexus. Dafür 
wurde die Maus zunächst mit Äther narkotisiert und anschließend auf einer festen Unterlage mit 
den Fingern hinter den Ohren so fixiert, dass durch die Straffung des Fells beide Augen leicht aus 
den Augenhöhlen hervortraten. Der Einstich erfolgte im nasalen Augenwinkel unter den Bulbus in 
ventro-caudo-mediale Richtung mittels einer heparinisierten Glaskapillare. Der Blutfluss konnte 
durch leichte Rollbewegungen der Kapillare zwischen den Fingern aufrechterhalten werden. Die 
Menge des gewonnenen Blutes sollte je nach Mausgröße (30g) 500 µl nicht überschreiten. Da die 
Blutung teilweise relativ stark war, konnte nach Punktion des Venenplexus eine ausreichende 
Menge Blut direkt mit einem Reaktionsgefäß (0,5ml) aufgefangen werden.  
Im Anschluss wurde durch 2 bis 3 minütiges Zentrifugieren bei 2600 x g das Serum gewonnen. 
 
3.2.6 Isolation von Toxoplasmen-Zysten  
 
Um möglichst viel infektiöses Probenmaterial oral an eine Maus verfüttern zu können, wurden die 
serologisch positiven Fleischproben mit Pepsin vorverdaut. Durch diese Methode werden die 
Zysten aus dem Gewebe isoliert und anschließend oral an die Mäuse verabreicht. Die 
Aufbereitung der Proben erfolgte in Anlehnung an die Verdaumethode mit Pepsin nach DUBEY 
(1998a). Um sicher zu gehen, dass diese Methode auch in vorliegender Arbeit funktioniert, wurden 
zusätzlich zystenhaltige Gehirne von vier zuvor infizierten NMRI-Mäusen mit Pepsin vorverdaut 




? Abwiegen des Probenmaterials (10 bis 15 g) 
? Zerkleinerung des Probenmaterials unter Zugabe von 80 ml Pepsinlösung (Lsg. A) für ca.  
1 bis 2 Minuten im Schnellhacker (Privileg) 
? Abfüllen des Homogenates in zwei 50 ml Reaktionsgefäße  
? Inkubation des Homogenates für 1 Stunde bei 37°C in einem Wasserbad (Memmert) 
? grobe Filtration verbliebener Grobbestandteile des verdauten Homogenates durch einen 
doppelt mit Gaze bedeckten Trichter 
? Abzentrifugieren des Filtrates bei 1200 x g  
(nur leicht gebremst beim Herunterfahren)  
? Überstand vorsichtig mit Wasserstrahlpumpe absaugen 
? Sediment mit 10 bis 15 ml PBS (Lsg. B) aufspülen und gut schütteln 
? Auffüllen der 50 ml-Zentrifugenröhrchen (Cellstar®) mit Natriumbicarbonat-Lösung 
? erneutes Abzentrifugieren bei 1200 x g für 5 Minuten 
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? Überstand mit der Wasserstrahlpumpe absaugen 
? Sediment leicht aufschütteln, um es zur oralen Applikation in eine Einwegspritze  
(0,01 bis 1,0 ml, Fa. Heiland) aufziehen zu können 
 
3.2.7 Orale Infektion von Mäusen  
 
Für jede Probe wurde eine Gruppe von vier weiblichen Mäusen zusammengestellt. Jede Maus 
dieser Gruppe bekam den gleichen Anteil an vorverdautem Probenmaterial (Sediment) oral 
appliziert. Dafür wurde das Sediment mit einer Einwegspritze (0,01 bis 1,0 ml, Fa. Heiland) 
aufgezogen und anschließend eine gebogene Knopfkanüle (Ø 1mm Fa. Heiland) auf die Spritze 
aufgesetzt. Um die Maus sicher fixieren zu können, wurde sie mit Daumen und Zeigefinger sicher 
im Nacken gegriffen und der Schwanz zwischen kleinen Finger und Handfläche eingeklemmt. 
Diese Haltung ermöglichte eine Streckung der gesamten Maus, was ein schonendes und schnelles 
Einführen der Knopfkanüle ermöglichte. Die Knopfkanüle wurde vorsichtig in das Maul eingeführt 
und mit ganz wenig Druck über die Speiseröhre bis in den Magen geführt. Das applizierte Volumen 
richtete sich stets nach dem Gewicht der Mäuse.  
 
Infektionsdosis:  pro 10 g Körpergewicht können 0,5 ml oral eingegeben werden 
 
Durchmesser der Knopfkanüle: 
   Mäuse bis 10g = 0,8 mm Durchmesser 
   Mäuse bis 20g = 1,0 mm Durchmesser 
 
3.2.8 Tötung der Mäuse und mikroskopische Untersuchung auf Zysten im Gehirn 
mit anschließender serologischen Untersuchung auf Toxoplasmen-Antikörper  
 
Nach erfolgter Applikation des Sedimentes wurden die Mäuse in den entsprechenden 
Vierergruppen für ca. drei Wochen in Makrolonkäfigen gehalten. Anschließend erfolgte nach 
vorheriger Blutentnahme unter Ethernarkose die Tötung der Tiere durch zervikale Dislokation der 
Halswirbelsäule mit anschließender Dekapitation. Um das Gehirn auf Zysten untersuchen zu 
können wurden pro Maus acht Quetschpräparate vorbereitet und bei einer 10-fachen Vergrößer-
ung meanderförmig durchsucht. Um sicher zu gehen, dass keine Zysten bei der mikroskopischen 
Untersuchung übersehen wurden, erfolgte zusätzlich eine serologische Untersuchung auf 
Toxoplasmen-Antikörper mittels ELISA, wie bereits unter Punkt 3.2.3 beschrieben wurde. 
 
3.2.9 Statistische Auswertung 
 
Um Korrelationen zwischen Seroprävalenzen und erhobenen epidemiologischen Daten zu 
ermitteln, wurden alle Daten zur statistischen Auswertung in das SPSS, Version 11.5 Statistik-
programm (SPSS, Chicago, IL, USA) eingegeben und nach Testung auf Normalverteilung mit dem 






4.1 Ergebnisse serologischer Verlaufsuntersuchungen der Schweine aus den 
Betrieben A, B, C und D 
 
Bei den Betrieben handelt es sich um 3 konventionelle Betriebe (A, B, C) und eine ökologisch (D) 
produzierende Aufzucht- und Mastanlage. Um die einzelnen Betriebe besser miteinander 
vergleichen zu können, wurden pro Ferkelerzeugerbetrieb 100 neugeborene Ferkel ausgesucht, 
mit einer Ohrmarke fortlaufend markiert und in regelmäßigen Abständen bis zur Schlachtung 
serologisch auf Toxoplasma-gondii-Antikörper untersucht.  
 
4.1.1 Betrieb B (konventionelle Erzeugung) 
 
4.1.1.1 Erster Durchlauf 
 
Die ersten Untersuchungen erfolgten im Betrieb B und begannen im Sommer 2002. Wenige Tage 
nach der Geburt erfolgte die erste Blutentnahme bei 100 Ferkeln (Ferkel 1) und deren zugehörigen 
Muttersauen (Tabelle 3). Die zweite (Ferkel 2), dritte (Läufer 1) und vierte (Läufer 2) Blutentnahme 
geschah zu den Zeitpunkten, wie es bereits unter Punkt 3.2.1.2 beschrieben wurde. Nach 184 
Lebenstagen erfolgte die Schlachtung der verbliebenen 66 Tiere. Hier wurden während des 
Schlachtprozesses die letzten Blutproben (Mast) gezogen (Tabelle 2). 
 
Tabelle 2:  Ergebnisse der serologischen Untersuchung im ersten Durchlauf im Betrieb B 
 




Ferkel 1 100 77 23 
Ferkel 2 100 100 0 
Läufer 1 100 100 0 
Läufer 2 100 100 0 
Schlachtschwein 66 56 10 
15,2 % 
 














Von 100 untersuchten neugeborenen Ferkeln zeigten 23 Tiere einen deutlichen Antikörpertiter. 
Auch bei den Muttertieren erwiesen sich 8 Sauen als serologisch positiv (Tabelle 3). Nach 
Zuordnung der Ferkel zur jeweiligen Sau stellte sich heraus, dass nur die Ferkel Antikörper gegen 
Toxoplasmen besaßen, deren Muttertier ebenfalls serologisch positiv war. Ferkel, deren Muttersau 
keine Antikörpertiter aufwiesen, stellten sich als serologisch negativ heraus. Bei der zweiten 
Blutuntersuchung der 100 Ferkel konnten bei keinem Tier mehr Antikörper im Serum festgestellt 
werden. Auch während der Läuferzeit blieben alle Tiere serologisch negativ. Erst nach 
Untersuchung der vom Schlachthof gesammelten Seren wurden bei 10 Tieren (15,2%) erneut 
Antikörper detektiert. Fünf dieser Tiere waren während der gesamten Aufzucht- und Mastperiode 
serologisch negativ gewesen. Die andere Hälfte gehörte zu den Ferkeln, die bereits kurz nach 
Geburt einen deutlichen Antikörpertiter gezeigt hatten. 
 
4.1.1.2 Zweiter Durchlauf 
 
Der zweite Durchlauf in Betrieb B startete im Frühjahr 2003. Wie beim ersten Durchlauf erfolgte die 
erste Blutentnahme bei den Ferkeln kurz nach der Geburt (Ferkel 1). Die Abstände der weiteren 
Blutentnahmezeitpunkte waren ähnlich wie im ersten Durchlauf, mit Ausnahme der ersten 
Blutentnahme im Läuferbereich (Läufer 1). Sie wurde zur Stressreduzierung der Tiere ausgelassen 
(Tabelle 4).  
 
Tabelle 4:  Ergebnisse der serologischen Untersuchungen im zweiten Durchlauf im Betrieb B 
 




Ferkel 1 100 80 20 
Ferkel 2 98 97 1 
Läufer 97 97 0 
Schlachtschwein 62 62 0 
0 % 
 
In Betrieb B konnten bei 20 von 100 untersuchten neugeborenen Ferkeln Antikörper gegen den 
Erreger nachgewiesen werden. Nach einer weiteren Blutuntersuchung der Ferkel kurz vor 
Umstallung in den Läuferstall, stellte sich ein Tier als serologisch positiv heraus. Im Läuferalter und 













4.1.1.3 Dritter Durchlauf 
 
Der dritte Durchlauf im Betrieb B begann im Herbst 2003. Anzahl der Tiere und Zeitpunkte der 
Blutentnahme wurden wie beim zweiten Durchlauf gewählt (Tabelle 5). 
 
Tabelle 5:  Ergebnisse der serologischen Untersuchungen im dritten Durchlauf im Betrieb B 
 




Ferkel 1 100 80 20 
Ferkel 2 98 95 3 
Läufer 97 97 0 
Schlachtschwein 72 66 6 
8,3 % 
 
Es konnten bei 20 von 100 untersuchten neugeborenen Ferkeln Antikörper gegen den Erreger 
entdeckt werden. Nach erneuter Untersuchung, die drei Wochen später durchgeführt wurde, waren 
noch drei Tiere von insgesamt 98 untersuchten Ferkeln serologisch positiv. Im Läuferalter konnten 
bei keinem Tier Antikörper nachgewiesen werden. Zum Zeitpunkt der Schlachtung wurden bei 6 
von 72 untersuchten Tieren Antikörper gegen Toxoplasmen entdeckt (8,3%). 
 
4.1.2 Betrieb A (konventionelle Erzeugung) 
 
4.1.2.1 Erster Durchlauf  
 
Der erste Durchlauf im Betrieb A startete Anfang 2003. Die Blutentnahmezeitpunkte erfolgten 
einmal kurz nach der Geburt (Ferkel 1), in der vierten Lebenswoche (Ferkel 2) vor dem Absetzen, 
kurz vor Umstallung in den Maststall in der zehnten Lebenswoche (Läufer) und während der 
Schlachtung nach 128 Masttagen im Alter von ca. sieben Monaten (Tabelle 6). 
 
Tabelle 6:  Ergebnisse der serologischen Untersuchungen im ersten Durchlauf im Betrieb A 
 




Ferkel 1 100 78 22 
Ferkel 2 96 89 7 
Läufer 90 90 0 
Schlacht-
schwein 






In Betrieb A konnten bei 22 von 100 untersuchten neugeborenen Ferkeln Antikörper gegen den 
Erreger ermittelt werden. Eine weitere Untersuchung zu einem späteren Zeitpunkt ergab, dass 7 
Ferkel Antikörper im Serum aufwiesen. Im Läuferalter waren alle Tiere serologisch negativ. Zum 
Schlachtzeitpunkt erwies sich hingegen ein Tier als serologisch positiv (2,0%). 
 
4.1.2.2 Zweiter Durchlauf 
 
Der zweite Durchlauf im Betrieb A fing im Spätsommer 2003 an. Anzahl der Tiere und Zeitpunkte 
der Blutentnahme wurden wie beim ersten Durchlauf gewählt (Tabelle 7). 
 
Tabelle 7:   Ergebnisse der serologischen Untersuchungen im zweiten Durchlauf im Betrieb A 
 




Ferkel 1 100 88 12 
Ferkel 2 100 100 0 
Läufer 92 92 0 
Schlachtschwein 45 43 2 
4,4 % 
 
Es konnten bei insgesamt 12 von 100 neugeborenen Tieren Antikörper nachgewiesen werden. 
Spätere Untersuchungen (Ferkel 2 und Läufer) ergaben, dass alle Tiere sich als serologisch 
negativ herausstellten. Zum Schlachtungzeitpunkt erwiesen sich 2 Schweine als serologisch 
positiv (4,4%). 
 
4.1.3 Betrieb C (konventionelle Erzeugung) 
 
Im Betrieb C wurde der erste und einzige Durchlauf im Herbst 2002 begonnen. Auch hier erfolgte 
die Probennahme zweimal im Ferkelalter (Ferkel 1 = im Alter von 3 bis 4 Tage, Ferkel 2 = im Alter 
von 3 Wochen), einmal im Läuferalter (im Alter von 9 Wochen) und final während der Schlachtung 
(im Alter von 7 Monate) (Tabelle 8). 
 
Tabelle 8:  Ergebnisse der serologischen Untersuchungen im Betrieb C 
 




Ferkel 1 100 100 0 
Ferkel 2 100 100 0 
Läufer 91 91 0 





In Betrieb C konnten bis zum Schlachtzeitpunkt keine Antikörper gegen den Erreger entdeckt 
werden. Zur Schlachtung erwiesen sich insgesamt zwei Tiere als serologisch positiv (2,5%) 
 
4.1.4 Betrieb D (ökologische Erzeugung) 
 
Die Blutprobennahme im Betrieb D startete im Sommer 2003. Kurz nach der Geburt wurde 100 
zuvor markierten Ferkeln (Ferkel 1) Blut entnommen. Auf Grund der längeren Säugezeit in der 
ökologischen Tierhaltung erfolgte die zweite Blutentnahme (Ferkel 2) erst zwischen der fünften und 
sechsten Lebenswoche, kurz vor Umstallung in den Läuferbereich. In der 10. Lebenswoche 
unmittelbar vor Abgabe der Tiere in den Maststall wurde den Läufern erneut Blut abgenommen. 
Die letzte Blutentnahme erfolgte nach 180 Masttagen im Alter von knapp neun Monaten am 
Schlachthof während des Ausblutens (Tabelle 9). 
 
Tabelle 9:   Ergebnisse der serologischen Untersuchungen im Betrieb D 
 




Ferkel 1 100 100 0 
Ferkel 2 93 93 0 
Läufer 89 89 0 
Schlachtschwein 60 60 0 
0 % 
 
Im ökologisch erzeugenden Betrieb D konnten zu keinem Zeitpunkt Antikörper gegen Toxoplasma 
gondii ermittelt werden. 
 
4.2 Ergebnisse serologischer Untersuchungen der konventionell und ökologisch 
erzeugten Schweinefleischproben 
 
Insgesamt wurden 400 Fleischproben vom Schwein (200 ökologischer Herkunft, 200 konven-
tioneller Herkunft) auf Toxoplasma-gondii-Antikörper untersucht. Als Fleischsorte dienten 
Muskelstücke aus Nacken- und Rückenbereich (Kotelett wie gewachsen oder ausgelöst). Die 
Erzeugerbetriebe sind in den Bundesländern Sachsen, Sachsen-Anhalt, Thüringen und Baden-
Württemberg ansässig. Als eine Charge wurden alle Proben bezeichnet, die an einem Tag aus 
einem bestimmten Betrieb untersucht wurden (Charge 1 = vier Koteletts und vier Nackenstücke). 
In einigen Betrieben sind bis zu drei Chargen untersucht worden, wobei die verschiedenen 
Chargen jeweils zu unterschiedlichen Zeitpunkten aus den Betrieben gesammelt wurden  









Tabelle 10:  Ergebnisse der serologischen Untersuchungen von Fleischproben 












1 kon. 1 4x N./ 4x K. negativ 
2 kon. 1 4x N./ 4x K. negativ 
3 kon. 1 4x N./ 4x K. 
2 x N. u. 3 x 
K. 
+ 
4 kon. 1 4x N./ 4x K. negativ 
5 öko. 1 4x N./ 4x K. negativ 
6 öko. 1 4x N./ 4x K. negativ 
7 öko. 1 4x N./ 4x K. negativ 
8 öko. 1 4x N./ 4x K. negativ 
9 öko. 1 4x N./ 4x K. 2 x K. + 
9 öko. 2 4x N./ 4x K. negativ 
9 öko. 3 4x N./ 4x K. negativ 
10 öko. 1 4x N./ 4x K. negativ 
10 öko. 2 4x N./ 4x K. negativ 
10 öko. 3 4x N./ 4x K. negativ 
 
K.  Kotelett 
N.  Nacken 
negativ keine Antikörper gegen Toxoplasma gondii gefunden 
+  Antikörper gegen Toxoplasma gondii gefunden 
kon.  konventionell 
öko.  ökologisch 
 
In den Betrieben aus Baden-Württemberg (Tabelle 10) konnten bei insgesamt 7 Proben Antikörper 
gegen den Erreger der Toxoplasmose serologisch festgestellt werden. Davon stammten 5 Proben 












Tabelle 11:  Ergebnisse der serologischen Untersuchungen von Fleischproben konventioneller 











1 kon. 1 4x N./4x K. negativ 
2 kon. 1 4x N./ 4x K. negativ 
3 kon. 1 4x N./ 4x K. negativ 
4 kon. 1 4x N./4x K. negativ 
5 kon. 1 4x N./ 4x K. negativ 
6 kon. 1 4x N./ 4 x K. negativ 
6 kon. 2 4x N./ 4x K. negativ 
7 kon. 2 4x N./ 4x K. negativ 
7 kon. 1 4x N./ 4x K. negativ 
8 kon. 1 4x N./ 4x K. negativ 
8 kon. 2 4x N./ 4x K. negativ 
9 kon. 1 4x N./ 4x K. negativ 
9 kon. 2 4x N./4x K. negativ 
10 kon. 1 4x N./ 4x K. negativ 
10 kon. 2 4x N./ 4x K. negativ 
10 kon. 3 4x N./ 4x K. negativ 
11 öko. 1 4x N./ 4x K. negativ 
12 öko. 1 4x N./ 4x K. negativ 
13 öko. 1 4x N./ 4x K. negativ 
13 öko. 2 4x N./ 4x K. negativ 
14 öko. 1 4x N./ 4x K. 3 x N./ 4x K. + 
14 öko. 2 4x N./ 4x K. 1 x K. u. 4 x N. + 
14 öko. 3 4x N./ 4x K. 2 x K. + 
 
K.   Kotelett 
N.  Nacken 
negativ keine Antikörper gegen Toxoplasma gondii gefunden   
+  Antikörper gegen Toxoplasma gondii gefunden 
kon.  konventionell 





In den Betrieben aus Sachsen (Tabelle 11) wurden insgesamt bei 14 Proben Antikörper gegen 
Toxoplasma gondii gefunden. Betroffen war ein ökologisch produzierender Betrieb (14). Von 
insgesamt 24 Proben aus diesem Betrieb waren 14 (58,3 %) serologisch positiv.  
  
Tabelle 12:  Ergebnisse der serologischen Untersuchungen von Fleischproben 











1 kon. 1 4x N./ 4x K. negativ 
2 kon. 1 4x N./ 4x K. negativ 
3 öko. 1 8x N./ 8x K. negativ 
 
K.  Kotelett 
N.  Nacken 
negativ keine Antikörper gegen Toxoplasma gondii gefunden 
kon.  konventionell 
öko.  ökologisch 
 
Im dem Bundesland Thüringen (Tabelle 12) wurden insgesamt 32 Proben aus drei Betrieben 
untersucht. Davon stammten jeweils 16 Fleischproben von Mastschweinen aus konventioneller 
























Tabelle 13:  Ergebnisse der serologischen Untersuchungen von Fleischproben 












1 kon. 1 4x N./ 4x K. negativ 
2 kon. 1 4x N./ 4x K. negativ 
3 kon. 1 4x N./ 4x K. negativ 
4 öko. 1 4x N./ 4x K. negativ 
4 öko. 2 4x N./ 4x K. negativ 
4 öko. 3 4x N./ 4x K. negativ 
5 öko. 1 4x N./ 4x K. 2 x K. + 
5 öko. 2 8x N./8x K. negativ 
5 öko. 2 4x N./ 4x K. negativ 
 
K.  Kotelett 
N.  Nacken 
negativ keine Antikörper gegen Toxoplasma gondii gefunden 
+  Antikörper gegen Toxoplasma gondii gefunden 
kon.  konventionell 
öko.  ökologisch 
 
Von 80 untersuchten Proben aus Sachsen-Anhalt (Tabelle 13) konnten bei zwei ökologisch 
produzierten Schweinefleischproben Antikörper detektiert werden. 
 
Insgesamt haben die serologischen Untersuchungen der 400 Schweinefleischproben ergeben, 
dass ökologisch erzeugtes Fleisch beinahe vier Mal häufiger Antikörper gegen Toxoplasmen 
zeigte als Fleisch aus konventioneller Haltung. So konnten bei 5 von 200 (2,5 %) getesteten 
Fleischproben aus konventioneller Herkunft Antikörper nachgewiesen werden. Bei Proben aus 
ökologischer Haltung waren es 18 von 200 Proben (9 %).  
Verschiedene Betriebe aus Sachsen (6, 7, 8, 9, 10, 13, 14), aus Sachsen-Anhalt (4, 5) und aus 
Baden-Württemberg (9 und 10) wurden mehrmals zu unterschiedlichen Zeitpunkten untersucht. 
Dabei stellte sich heraus, dass die Betriebe mit den Nummern 6, 7, 8, 9, 10 und 13 aus Sachsen, 
mit der Nummer 4 aus Sachsen-Anhalt und mit der Nummer 10 aus Baden-Württemberg konstant 
serologisch negatives Fleisch lieferten. Schweinefleischproben aus dem sächsischen Betrieb mit 
der Nummer 14 waren dagegen drei Mal hintereinander positiv. Bei dem Betrieb 5 aus Sachsen-
Anhalt und dem Betrieb 9 aus Baden-Württemberg konnten bei manchen Chargen Antikörper 
detektiert werden, andere waren jedoch durchweg negativ. Es handelte sich bei den einzelnen 





4.3 Ergebnisse serologischer Untersuchungen von Rohwürsten ökologischer 
Herkunft 
 
Zur Untersuchung lagen 129 ökologisch erzeugte Rohwurstproben (Tierart Schwein) vor. Die 
Erzeugnisse wurden uns freundlicherweise von Herrn Professor Dr. Gareis (Bundesanstalt für 
Fleischforschung, Kulmbach) zur Verfügung gestellt (Tabelle 14). 
 
Tabelle 14:  Ergebnisse der serologischen Untersuchungen von Rohwürsten aus ökologischer  








1 85625 Glonn 
5 Mw Bschw. Art 
5 Zwiebelmettwürste 
1 Teewurst 
1 Mettwurst fein 
negativ 








1 Braunschweiger grob 
11 Zwiebelmettwürste 
1 ZMW + 
4 Hannover 
2 Mettenden 
4 Sächsische Bratwürste 
2 Bregenwürste 
3 grobe Braunschweiger 
4 Mettwürste fein 
4 Zwiebelmettwürste 
negativ 
5 26304 Alsfeld 
2 Mettwürste fein 
2 Mettwürste grob 
2 Pfeffersäckchen 
negativ 
6 Bamberg 3 Bauernknacker negativ 
7 90542 Eckental 1 Mettwurst fein negativ 
8 92334 Berching 2 Mettwürste fein negativ 
 
negativ keine Antikörper gegen Toxoplasma gondii gefunden 
+   Antikörper gegen Toxoplasma gondii gefunden 








Fortsetzung Tabelle 14:  Ergebnisse der serologischen Untersuchungen von Rohwürsten aus 








9 91301 Forchheim 1 Mettwurst fein negativ 
10 Nürnberg 1 Pfeffersäckchen negativ 
11 Erlangen 1 Schinkenmettwurst negativ 
12 95326 Kulmbach 1 Mettwurst fein negativ 
13 96049 Bamberg 2 Mettwürste fein negativ 
14 96482 Ahorn 1 Sebaldusknacker negativ 
15 96253 Untersimau 1 Knacker negativ 
16 98617 Vachdorf 
1 grobe Mettwurst 
1 feine Mettwurst 
negativ 
17 Hannover 1 grobe Mettwurst negativ 
18 30968 Hemmingen 1 grobe Braunschweiger negativ 
19 31134 Hildesheim 1 feine Teewurst negativ 
20 36041 Fulda 
1 feine Mettwurst 
1 grobe Mettwurst 
negativ 
21 36304 Alsfeld 
1 feine Mettwurst 
1 grobe Mettwurst 
negativ 
22 Lindau bei Kulmbach 2 Mettwürste grob 1 MW + 
23 95509 Marktschorgast 
1 Mettwurst fein 
1 Pfeffersäckchen 
negativ 
24 82547 Eurasburg 
1 Pfeffersäckchen 
1 Mettwurst grob 
negativ 
25 82166 Gräfelfing 
1 Pfeffersäckchen 
1 Mettwurst fein 
negativ 
26 München 1 Teewurst negativ 
27 73230 Kirchheim 
1 Mettwurst fein 
1 Zwiebelmettwurst 
negativ 
28 72764 Reutlingen 




negativ keine Antikörper gegen Toxoplasma gondii gefunden 
+   Antikörper gegen Toxoplasma gondii gefunden 
MW   Mettwurst 
 
Von 129 Rohwürsten zeigten 2 Erzeugnisse (1,6 %), eine Mettwurst und eine Zwiebelmettwurst, 






4.4 Ergebnisse serologischer Untersuchungen der konventionell erzeugten 
Rohwürste 
 
Um einen Vergleich zu ökologisch erzeugten Rohwürsten zu haben, erfolgte zusätzlich die 
Untersuchung von 133 Erzeugnissen konventioneller Herkunft. Dafür wurden ebenfalls 
unterschiedliche Sorten (Tierart Schwein) ausgesucht: Teewürste (grob und fein), Mettwürste (grob 
und fein), Zwiebelmettwürste, Pfeffersäckchen und Knacker. Es konnten bei keinem Erzeugnis 
Antikörper gegen Toxoplasma gondii festgestellt werden (Tabelle 15). 
 






34 Zwiebelmettwürste negativ 
9 Mettwürste negativ 
14 Mettwürste grob negativ 
25 Mettwürste fein negativ 
19 Teewürste negativ 
9 Teewürste grob negativ 
9 Teewürste fein negativ 
5 Pfeffersäckchen negativ 
9 Knacker negativ 
 
     negativ keine Antikörper gegen Toxoplasma gondii gefunden 
 
 
4.5 Ergebnisse der Mausfütterungsversuche mit serologisch positiven Roh-
würsten und Schweinefleischproben 
 
Alle untersuchten Fleischproben und Rohwürste, bei denen Antikörper gegen Toxoplasma gondii 
festgestellt werden konnten, sollten zusätzlich im Mausfütterungsversuch (siehe Kapitel 3.2.5) auf 
Vorhandensein von infektionstüchtigen Zysten überprüft werden. Um sicher zu gehen, dass die 
Methode funktioniert, wurde zusätzlich zystenhaltiges Gehirngewebe zuvor infizierter NMRI-Mäuse 
nach der Methode von DUBEY (1998a) vorbehandelt und an eine Gruppe Kontrollmäuse oral 
appliziert. Nach ca. drei Wochen konnten bei allen Kontrollmäusen Zysten im Gehirn mikroskopiert 











Abbildung 13: Drei Toxoplasmen-Zysten im Quetschpräparat von Gehirngewebe zuvor infizierter 
                       NMRI-Mäuse (Vergrößerung 1:40) 
 
Bei den Versuchsmäusen, denen vorverdaute Fleisch- und Wurstproben oral verabreicht wurden, 
konnten keine Gewebezysten im Gehirn entdeckt werden. Um sicher zu gehen, dass einzelne 
Zysten im Gehirn nicht übersehen wurden, erfolgte eine zusätzliche serologische Untersuchung, 
die das histologische Ergebnis bestätigte. Es hatte sich kein Versuchstier über die serologisch 

















4.6 Zusammenfassung der Ergebnisse und statistische Bewertung 
 
4.6.1 Seroprävalenzen in den Betrieben A, B, C und D (Abbildung 14) 
 
Abbildung 14 zeigt die Ergebnisse in einer Übersicht, wobei die Ergebnisse aller 

















Betrieb A Betrieb B Betrieb B
Sauen




Abbildung 14:  Prävalenz serologisch positiver und negativer Tiere pro Betrieb zum Zeitpunkt der 
   Schlachtung 
 
Beim Vergleich der einzelnen Mastbetriebe A, B, C und D untereinander konnte nur zwischen 
Betrieb B (Seroprävalenz 8,0 %) und D (Seroprävalenz 0 %) ein signifikanter Unterschied 
festgestellt werden (p < 0,05).  
 
4.6.2 Haltungsform und Seroprävalenz 
 
Ein Vergleich der Seroprävalenzen zwischen den konventionell produzierenden Betrieben A, B und 
C und dem ökologisch produzierenden Betrieb D wird in Tabelle 16 gegeben. 
 
Tabelle 16:  Ergebnisse serologischer Untersuchungen bezüglich ökologischer und 
   konventioneller Haltungsformen 
  
Haltungsform Anzahl der Tiere negativ positiv Seroprävalenz 
ökologisch 60 60 0 0 % 






Während in den drei konventionellen Betrieben Antikörper gegen Toxoplasmen festgestellt werden 
konnten, waren Schweine des ökologisch produzierenden Betriebes über die gesamte Zeit 
serologisch negativ. Dieser Unterschied war nicht signifikant (p > 0,05). 
 
4.6.3 Jahreszeit und Seroprävalenz 
 
In keinem Betrieb konnten bei der serologischen Untersuchung der Tiere zum Ende der Läuferzeit 
Antikörper gegen Toxoplasmen festgestellt werden. Erst bei der Schlachtung, also nach der 
gesamten Mastperiode, wurden bei einigen Tieren Antikörper entdeckt. Mast und Schlachtung der 
jeweiligen Durchläufe erfolgten entweder zur kühlen Herbst-/Winterzeit oder zur wärmeren 
Frühjahrs- und Sommerzeit. In die Berechnung wurden nur die Betriebe A, B und C einbezogen, 
deren Haltungsformen sich wenig voneinander unterschieden hatten. Betrieb D wurde auf Grund 
seiner davon abweichenden Haltungsform nicht in der Berechnung berücksichtigt. Tabelle 17 gibt 
einen Überblick zu ermittelten Seroprävalenzen zu unterschiedlichen Jahreszeiten. 
 
Tabelle 17:  Ergebnisse serologischer Untersuchungen in Bezug auf unterschiedliche 
 Jahreszeiten 
 
Jahreszeit Anzahl der Tiere negativ positiv Seroprävalenz 
Frühjahr/ 
Sommer 
112 111 1 0,9 % 
Herbst/ 
Winter 
262 242 20 7,6 % 
 
Beim Vergleich der Durchläufe in den konventionellen Betrieben A, B und C wurden in 
Durchläufen, deren Mastperiode und Schlachtung in die Herbst- und Winterzeit fielen, häufiger 
serologisch positive Schweine detektiert als in Durchläufen, deren Mastperiode und Schlachtung in 




















Betrieb B war die einzige Zucht- und Mastanlage, in der drei Durchläufe erfolgten. In zwei 
Durchläufen (1 und 3) fanden die Mast und die Schlachtung in der Herbst- und Winterzeit statt. In 
einem Durchlauf (2) erfolgten die Mast und die Schlachtung in der Frühjahrs- und Sommerzeit 
(Tabelle 18).  
 
Tabelle 18:  Ergebnisse serologischer Untersuchungen in den Durchläufen 1 bis 3 des Betriebes 



















72 66 6 8,3 % 
 
Die Unterschiede zwischen den Durchläufen 1 und 2 sowie 2 und 3 waren signifikant (p < 0,05), 
während keine signifikanten Unterschiede beim Vergleich der Durchläufe 1 und 3 festgestellt 
werden konnten (p > 0,05). Bei der direkten Gegenüberstellung des Durchlaufes mit Mast und 
Schlachtung im Frühjahr und Sommer (2) gegen beide Durchläufe mit Mast und Schlachtung im 
Herbst und Winter (1 und 3) wurde ein hochsignifikanter Unterschied festgestellt (p < 0,01). 
 
In den Betrieben A und B erfolgte jeweils ein Durchlauf, bei dem die Mast und die Schlachtung zur 
Frühjahrs- und Sommerzeit stattfanden (Tabelle 19).  
 
Tabelle 19:  Ergebnisse serologischer Untersuchungen in den Durchläufen von Betrieb A und B 















62 62 0 0 % 
 
Beim statistischen Vergleich der Sommerdurchläufe beider Betriebe (A und B) konnte kein 








4.6.4 Betriebsgröße und Seroprävalenz 
 
Die Betriebsgröße wird anhand der Anzahl der Mastplätze pro Anlage eingeschätzt. In Tabelle 20 
sind Betriebsgröße und Anzahl negativer und positiver Tiere sowie die errechneten 
Seroprävalenzen gegenüber gestellt. 
 










A 1680 95 92 3 3,2 % 
B 400 und 900 200 184 16 8,0 % 
C 7200 79 77 2 2,5 % 
 
Beim Vergleich der Betriebe A, B und C untereinander sind in den kleineren Mastanlagen des 
Betriebes B mehr Schweine serologisch positiv als in den Betrieben A und C. Der Unterschied war 
signifikant (p < 0,05). 
 
4.6.5 Katzenkontakt und Seroprävalenz 
 
In Tabelle 21 wird eine kurze Übersicht gegeben bezüglich der Seroprävalenzen in den einzelnen 
Mastanlagen in Abhängigkeit von der Katzenhaltung. 
 






negativ positiv Seroprävalenz 
ja 207 195 12 5,8 % 
nein 227 218 9 4,0 % 
 
In der Mastanlage des Betriebes C werden zwei Katzen und in der großen Mastanlage des 
Betriebes B eine Katze gehalten. In den Betrieben A und D werden keine Katzen gehalten. Bei 207 
Schweinen aus Mastanlagen mit Katzenhaltung konnten bei 12 Tieren (5,8 %) Antikörper gegen 
Toxoplasma gondii festgestellt werden. Bei 227 Schweinen aus Mastanlagen ohne Katzenhaltung 
konnten bei 9 Tieren (4,0 %) Antikörper detektiert werden. Dieser Unterschied erwies sich als 








4.6.6 Ergebnisse der Fleisch- und Wurstuntersuchungen (ökologisch und 
konventionell) sowie der Mausfütterungsversuche  
 
Zwischen konventionell und ökologisch erzeugtem Schweinefleisch konnte ein deutlich 
signifikanter Unterschied festgestellt werden (p < 0,01). Bei den konventionell und ökologisch 
























Abbildung 15: Prävalenzen der serologischen Ergebnisse der Fleisch- Wurst- und 
    Mausuntersuchungen 
 
Fl.kon.  Fleisch konventioneller Herkunft 
Fl.öko.  Fleisch ökologischer Herkunft 
W.kon.  Wurst konventioneller Herkunft 
W.öko.  Wurst ökologischer Herkunft 
negativ Anzahl serologisch negativer Proben/ Seren 




















Das Ziel der vorliegenden Untersuchungen bestand darin, einen Beitrag zur Aufklärung der 
aktuellen Erregerprävalenz von Toxoplasma gondii in Schweinebeständen zu leisten und 
Ansatzpunkte für die Bewertung und gegebenenfalls zur Verringerung des Toxoplasmose-Risikos 
für Verbraucher von Schweinefleisch herauszuarbeiten. Dabei sollten auch Schlussfolgerungen für 
die Vermeidung der Toxoplasma-Infektionen in den Schweineställen abgeleitet werden. Dafür 
wurden in vier Betrieben (drei konventionelle und ein ökologischer) Mastschweine serologisch auf 
Toxoplasmen-Antikörper getestet. Um den Infektionszeitpunkt zu erfassen, erfolgte bei allen Tieren 
in regelmäßigen Abständen von der Geburt bis zur Schlachtung eine Blutentnahme mit 
anschließender serologischer Untersuchung. Bezüglich des angestrebten ökologischen Umbaus 
der Landwirtschaft ist weiterhin von Interesse, ob die Haltungsform der Schweine Einfluss auf die 
Seroprävalenz haben könnte. Daher wurden zusätzlich 400 Schweinefleischproben (200 
konventioneller und 200 ökologischer Herkunft) sowie 133 konventionell und 129 ökologisch 
erzeugte, kurz gereifte Rohwürste serologisch auf Toxoplasma gondii getestet. Weiterhin sollte der 
Frage nachgegangen werden, ob serologisch positive Fleischproben bzw. serologisch positive 
Rohwürste infektionstüchtige Toxoplasmen beherbergen und ein Risiko für den Verbraucher 
darstellen. Dazu wurden Fleisch- und Wurstproben, die sich als serologisch positiv erwiesen 
hatten, im Mausfütterungsversuch auf infektionstüchtige Erreger getestet. 
 
5.1 Serologische Verlaufsuntersuchungen in den Betrieben A, B, C und D 
 
In Tabelle 22 wird eine Zusammenfassung aller Ergebnisse serologischer Verlaufsuntersuchungen 
in den vier Betrieben dargestellt und mit zusätzlichen Informationen bezüglich der Jahreszeit, 
Haltungsform der Schweine, Katzenhaltung und Betriebsgröße versehen.  
 
Tabelle 22: Seroprävalenz von Antikörpern gegen Toxoplasma gondii während der 










SP pro DL 
% / n 
SP in % 
pro Best. 
SP in % 
k/ö 
A1  1 F/S kon. MS nein * 2,0 / 50 
A2  3 H/W kon. MS nein * 
1200 Sp 
1680 Mp 4,4 / 45 
3,2 
B1 1  kon. SA nein * 300 Sp 40,0 / 20 40,0 
B1  1 H/W kon. MS ja ** 15,2 / 66 
B2  2 F/S kon. MS ja ** 
900 Mp 
0,0 / 62 
B3  3 H/W kon. MS nein 400 Mp 8,3 / 72 
8,0 
C  1 H/W kon. MS ja  
1000 S 
7200 Mp 
2,5 / 79 2,5 
5,6 
D  1 H/W öko. MS nein 
300 S 
1200 Mp 
0,0 / 60 0,0 0,0 
 




DL   Durchlauf 
Ktz.-H   Katzenhaltung 
SP pro DL % / n Seroprävalenz in % der zum Schlachtzeitpunkt untersuchten Anzahl (n) an 
Schweinen pro Durchlauf  
SP in % pro Best. Seroprävalenz in % bei Schlachtschweinen pro Bestand 
SP in % k/ö Seroprävalenz in % aller konventionellen Betriebe und des ökologischen 
Betriebes 
F/S   Schlachtung und Mast im Frühjahr und Sommer 
H/W   Schlachtung und Mast im Herbst und Winter 
kon.   konventionelle Schweineproduktion 
öko.   ökologische Schweineproduktion 
MS   Mastschwein 
SA   Sau 
*   streunende Katzen in der Aufzuchtanlage beobachtet 
**   Katzen haben keinen Zutritt zu den Stallungen  
Sp   Sauenplätze 
Mp   Mastplätze 
 
5.1.1 Antikörpertiter bei neugeborenen Saugferkeln  
 
Betrachtet man die serologischen Ergebnisse der zwei konventionellen Betriebe A und B, so fällt 
auf, dass bei ca. 12 bis 23 % der neugeborenen Ferkel Antikörper gegen Toxoplasma gondii 
auftreten. Dieser Antikörpertiter ist bei fast allen Tieren innerhalb der nächsten Wochen rapide 
abgesunken und auch während der gesamten Läuferzeit konnten bei keinem Tier Antikörper 
gegen Toxoplasmen festgestellt werden. In Betrieb B wurde beim ersten Durchlauf von allen 
zugehörigen Muttersauen der ausgewählten 100 Ferkel zusätzlich Blut entnommen. Nach 
serologischer Untersuchung konnten 8 Sauen (40 %) von insgesamt 20 Tieren mit einem 
eindeutigen Antikörpertiter gegen Toxoplasma gondii identifiziert werden. Nach Zuordnung der 
neugeborenen Ferkel zur jeweiligen Muttersau stellte sich heraus, dass nur die Ferkel einen 
Antikörpertiter hatten, deren Muttersau ebenfalls Antikörper gegen den Erreger zeigten. Da immer 
der gesamte Wurf einer Sau betroffen war, liegt die Vermutung nahe, dass es sich um maternale 
Antikörper handelte, die von den Ferkeln innerhalb der ersten 24 bis 48 Stunden nach der Geburt 
zusammen mit dem Kolostrum aufgenommen wurden. Diese Beobachtung steht im Einklang mit 
Untersuchungen von BOCH et al. (1965). Sie entnahmen Blutproben bei neugeborenen Ferkeln, 
die noch keine Muttermilch nach der Geburt getrunken hatten und untersuchten sie auf 
Toxoplasma-gondii-Antikörper. Alle Ferkel erwiesen sich als serologisch negativ. Aber schon zwei 
Stunden nach dem ersten Saugakt konnten bei allen Ferkeln, deren Muttertiere serologisch positiv 
waren, ebenfalls Antikörper nachgewiesen werden. Sie hatten die Antikörper mit der Muttermilch 









5.1.2 Seroprävalenz bei den Sauen des Betriebes B 
 
Serologische Untersuchungen der Muttersauen aus Betrieb B ergaben, dass 40 % der Tiere 
Antikörper gegen den Erreger der Toxoplasmose aufwiesen. Ähnlich hohe Ergebnisse beschreiben 
ASSADI-RAD et al. (1995) und WYSS et al. (2000), die bei Untersuchungen von Sauen 
Seroprävalenzen zwischen 32,6 und 36 % feststellten. Im Vergleich zu Mastschweinen scheinen 
Sauen in der Regel öfter mit Toxoplasmen infiziert zu sein, was wahrscheinlich mit dem stets 
höheren Lebensalter der Sauen in Verbindung steht. Mastschweine erreichen maximal ein Alter 
von 6 bis 7 Monaten, während Zuchtsauen einige Jahre im Bestand verbleiben. Die mit dem Alter 
zunehmende Seroprävalenz wurde bereits in verschiedenen Studien festgestellt (SMITH et al. 
1992, SEINEKE 1996, ARKO-MENSAH et al. 2000, DAMRIYASA 2001). Entsprechende 
Beobachtungen konnten auch beim Menschen ermittelt werden. Das zeigten Untersuchungen in 
verschiedenen Altersklassen. Bei 20 % serologisch untersuchter Kinder konnten Antikörper gegen 
den Erreger diagnostiziert werden. Im Alter von 16 bis 18 Jahren waren bereits 55 % der 
Probanden positiv und bei 70 bis 80 Jährigen stieg die Zahl sogar auf über 90 % (OCKERT 1994). 
Diese mit dem Alter zunehmende Seroprävalenz erklärt man sich durch das ubiquitäre Auftreten 
von Toxoplasma gondii und der mit zunehmendem Alter ansteigenden Wahrscheinlichkeit, mit dem 
Erreger in Berührung zu kommen und sich zu infizieren. 
Hinzu kommt, dass den Sauen aus Betrieb B während der Wartezeit ein Laufstall zur Verfügung 
steht, der zusätzlich mit einem nicht überdachten und mit Stroh eingestreuten Auslauf gekoppelt 
ist, den die Sauen jederzeit benutzen können. Untersuchungen von ASSADI-RAD et al. (1995) 
haben gezeigt, dass Sauen, denen ein Auslauf zur Verfügung stand, 23 mal häufiger Antikörper 
gegen Toxoplasmen im Serum aufwiesen als Sauen, die kontinuierlich im Stall gehalten wurden. 
Da Hofkatzen bzw. streunende Katzen freien Zugang zu den Auslaufflächen hatten, gehen die 
Autoren davon aus, dass der Boden im Auslauf stark mit Toxoplasmen-Oozysten kontaminiert sein 
musste.  
Ein zusätzlicher Risikofaktor besteht darin, dass es den Sauen ermöglicht wird, in der Einstreu 
bzw. in der Erde zu wühlen und dadurch die Aufnahme von koprophagen Invertebraten, 
Schnecken und Würmern, die häufig Transportwirte von Toxoplasmen darstellen, begünstigt wird 
(DUBEY et al. 1970, MILLER et al. 1972, RUIZ u. FRENKEL 1980). Diese Vorraussetzungen 
liegen auch in Betrieb B vor und sind mit hoher Wahrscheinlichkeit ein wichtiger Grund für die bei 




Um den Infektionszeitpunkt während der Aufzucht- und Mastperiode möglichst genau zu ermitteln, 
erfolgte die serologische Untersuchung der ausgesuchten Schweine in regelmäßigen 
Zeitabständen von der Geburt bis zur Schlachtung. Dabei stellte sich heraus, dass sich in allen 
Beständen die Infektion erst zum Zeitpunkt der Mast ereignete. Ähnliche Erkenntnisse konnten 
bereits HEJLÍČEK und LITERẤK (1994) feststellten, die ebenfalls davon ausgingen, dass sich die 
Schweine am häufigsten in der Mastperiode infizierten.  
Häufig ist das Hygieneregime in den Mastanlagen weniger gut ausgebildet als in den 
Aufzuchtanlagen. Hinzu kommt die zusätzliche Belastung der Tiere durch den Transport von den 
Aufzuchtanlagen zu den Mastställen. In den Mastanlagen werden die Schweine meistens in neue 




Weiterhin muss sich das Immunsystem der Tiere, welches schon durch den Transport und die 
Rangkämpfe strapaziert wurde, mit dem neuen Stallklima auseinandersetzen. Alle diese Faktoren 
könnten dazu führen, dass das Immunsystem der Tiere geschwächt wird und sie für Infektionen 
empfänglicher werden.  
 
5.1.4 Seroprävalenzen in den konventionellen Betrieben A, B und C  
 
Die in den Betrieben A und C erhaltenen Seroprävalenzen (zwischen 2,5 und 3,2 %) decken sich 
weitestgehend mit den Ergebnissen von WEIGEL et al. (1995a), PATTON et al. (1996) und 
LUNDÉN et al. (2002), die bei Massenuntersuchungen von Mastschweinen ebenfalls 
Seroprävalenzen zwischen 3,1 und 3,3 % vorfanden. In Betrieb B wurden hingegen doppelt so 
hohe Seroprävalenzen gefunden. Diese stehen wiederum mit Untersuchungen von FEHLHABER 
et al. (2003) und WYSS et al. (2000) in Einklang, die ähnlich hohe Ergebnisse (Seroprävalenzen 
zwischen 6,1 und 7,1 %) bei Mastschweinebetrieben dieser Größenkategorie (500 bis1000 Tiere) 
herausfanden. Beim Vergleich der Ergebnisse der vorliegenden Arbeit mit Seroprävalenzen aus 
Deutschland, die in den letzten 40 Jahren ermittelt wurden, lässt sich sehr gut erkennen, dass die 
Schweinetoxoplasmose stark zurückgegangen ist. So konnten BOCH et al. (1964) in den 
sechziger Jahren bei knapp 98 % von 500 untersuchten Schweinen Toxoplasmen-Antikörper 
nachweisen. Von da an sanken die Seroprävalenzen kontinuierlich in den Schweinebeständen auf 
Werte von sogar unter 1 % (STOLL u. KRAFT 1976, BOCH u. NEUROHR 1982, SEINEKE 1996). 
Als Erklärung geben viele Autoren die starke Umgestaltung der Mastanlagen an (BOCH u. 
NEUROHR 1982, EDELHOFER 1994, TENTER et al. 2000). So arbeiten die heutigen größeren 
Produktionsanlagen im Allgemeinen mit einem sehr hohen Hygieneniveau und die Stallbelegung 
erfolgt nach dem „Alles rein alles raus“-Prinzip. Katzen und andere Tiere haben keinen Zugang 
mehr zu Ställen und Futterräumen. Gefüttert wird hauptsächlich mit industriell hergestelltem Futter. 
Die regelmäßige Schadnagerbekämpfung erfolgt über Giftköder und nicht mehr über die 
Hauskatze. Ganz ähnliche Verhältnisse herrschten auch in den drei konventionellen Betrieben A, B 
und C. Die Anlagen arbeiteten ebenfalls mit dem „Alles-rein-alles-raus“-Prinzip. Das Futter wurde 
in geschlossenen Silos oder Speicherräumen, die regelmäßig gereinigt wurden, gelagert und die 
Schadnagerbekämpfung erfolgte mittels Giftköder. Katzen und Hunde hatten bis auf Betrieb C 
keinen Zugang zu den Stallungen. 
Dessen ungeachtet deuten die in der vorliegenden Dissertation erfassten Daten, ähnlich wie auch 
Untersuchungen von FEHLHABER et al. (2003), zunächst auf einen erneuten Anstieg von 
Toxoplasmose-Infektionen in den Schweinebeständen hin. Ob es sich aber tatsächlich um einen 
allgemeinen Anstieg der Seroprävalenzen bei Mastschweinen in Deutschland handelt, ist auf 
Grund von fehlenden flächendeckenden Untersuchungen bei Mastschweinen nicht sicher 
einzuschätzen. Hinzu kommt, dass die Seroprävalenzen bei Mastschweinen nicht nur von Land zu 
Land sehr unterschiedlich sind, sondern auch von Region zu Region innerhalb eines Landes, von 
Betrieb zu Betrieb innerhalb einer Region und sogar von Durchlauf zu Durchlauf innerhalb eines 
Betriebs sehr starken Schwankungen unterliegen, wie die eigenen Untersuchungen belegen. 
Diese Beobachtungen machten schon WEIGEL et al. (1995b) und WYSS et al. (2000), denen eine 
starke, polarisierte Verteilung innerhalb der untersuchten Betriebe auffiel. Allgemein lagen die 
Seroprävalenzen in den meisten von ihnen untersuchten Betrieben relativ niedrig. In wenigen 
Betrieben konnten allerdings sehr hohe Seroprävalenzen beobachtet werden, die wiederum zu 




dazu geführt hatten, dass in einigen Betrieben die Seroprävalenzen um ein Vielfaches höher lagen 
als in anderen Betrieben, war unbekannt. Allein diese diskontinuierliche räumliche Verteilung von 
Seroprävalenzen in Schweinebeständen macht eine exakte Bewertung des vom Schweinefleisch 
ausgehenden humanen Infektionsrisikos auf Grund mangelnder Daten zurzeit unmöglich. 
Ebenfalls nicht von der Hand zu weisen ist die potentielle Gefahr, die sich selbst dann ergibt, wenn 
nur eine verschwindend geringe Anzahl an Mastschweinen in Deutschland Zystenträger wäre. 
Berechnungen von TENTER und FEHLHABER (2002) haben ergeben, dass selbst bei einer 
angenommenen Seroprävalenz von nur 1 % in deutschen Mastschweinebetrieben bei jährlich 40 
Millionen geschlachteten Schweinen in Deutschland immer noch 400.000 Schlachtkörper positiv 
wären und Zysten im Fleisch beherbergen könnten. Ergebnisse aus neuesten Untersuchungen 
von FEHLHABER et al. (2003) sowie aus vorliegender Arbeit deuten allerdings auf viel höhere 
Seroprävalenzen bei konventionell produzierten Mastschweinen (5,6 bis 13,1 %) hin als bisher 
angenommen wurde. Würde man diese Daten in die Berechnung einfließen lassen, könnten 2,3 
bis 12,4 Millionen Schlachtkörper zystenhaltig sein und damit ein beachtliches Infektionsrisiko für 
den Menschen darstellen. Hinzu kommt, dass auf Grund des umfangreichen und vielfältigen 
Angebotes an Fleischerzeugnissen heutzutage eine fast vollständige Verwertung des 
Schlachttierkörpers erfolgt. Über die Hälfte des erschlachteten Schweinefleisches wird zu 
Fleischprodukten weiterverarbeitet. Das hat zur Folge, dass das Fleisch eines jeweiligen 
Erzeugnisses von vielen verschiedenen Schweinen stammen kann.  
 
5.1.5 Seroprävalenz im ökologischen Betrieb D  
 
In Betrieb D, dem einzigen ökologischen Schweinefleischproduzenten dieser vier Betriebe, 
konnten entgegen den Erwartungen keine Antikörper gegen Toxoplasma gondii diagnostiziert 
werden. Alle Sauen und Ferkel werden ganzjährig auf eingezäunten Weiden gehalten, auf denen 
eingestreute Hütten stehen, die als Wetterschutz und Ferkelnest dienen. Im Läuferalter stehen den 
Tieren gruppenweise mit Stroh eingestreute Hütten zur Verfügung, denen als Auslauf nicht 
überdachte mit Stroh eingestreute Paddocks angeschlossen sind. Im Mastbetrieb werden die Tiere 
ebenfalls auf Stroh in einem Laufstall gehalten. Es besteht, außer im Mastbetrieb, freier Zugang 
von Vögeln, Schadnagern und Katzen. Doch trotz der infektionsbegünstigenden Umstände 
konnten weder bei den Ferkeln, noch bei den Läufern oder bei den Mastschweinen Antikörper 
entdeckt werden. Selbst die Sauen scheinen toxoplasmenfrei zu sein, da keines der neugeborenen 
Ferkel maternale Antikörper im Serum aufwies. Diese Ergebnisse zeigen keine Übereinstimmung 
mit den Ergebnissen von SMITH et al. (1992), ASSADI-RAD et al. (1995), HU et al. (1997), 
DAVIES et al. (1998), FEHLHABER et al. (2003) und KIJLSTRA et al. (2004). Alle Autoren konnten 
bei eigenen Untersuchungen einen Zusammenhang zwischen der Haltungsform der Schweine und 
der Seroprävalenz innerhalb dieser Bestände erkennen. Betriebe, die ihre Tiere in geschlossenen 
Anlagen beherbergten, waren grundsätzlich zu einem geringeren Anteil serologisch positiv als 
Betriebe, die ihren Tieren Auslauf gewährten oder eine Freilandhaltung bevorzugten. Als 
Begründung für die höhere Seroprävalenz wurde der Kontakt zu Katzen, Katzenkot bzw. mit 
Oozysten kontaminierte Erde, Einstreu oder Futter angegeben. Nach Aussagen von WEIGEL et al. 
(1995b) scheint allerdings eine höhere Seroprävalenz bei Schweinen mit Zugang zur Außenwelt 
oder in Freilandhaltung nicht durch deren Haltung beeinflusst zu werden, sondern lediglich durch 
die zusätzliche Anwesenheit von Katzen (vor allem jungen Katzen), kombiniert mit einem hohen 




Katze-Maus-Zyklus geschlossen ist, kommt es zu einer anhaltenden Kontamination der Umwelt mit 
Oozysten. Demzufolge steigen für Zwischen- und Endwirt der Infektionsdruck und gleichzeitig die 
Wahrscheinlichkeit, sich mit dem Erreger zu infizieren. Naturnah gehaltene Schweine könnten sich 
in dem Fall leicht über die Nahrung oder durch Wühlen in Oozysten belasteter Erde mit dem 
Erreger der Toxoplasmose anstecken.  
Die Aufzucht- und Mastanlage von Betrieb D liegt fernab (ca. 2 bis 3 km) vom nächsten Dorf bzw. 
nächsten Gehöft oder Wohnhaus. Wenn man davon ausgeht, dass eine kastrierte Hauskatze im 
Durchschnitt eine Reviergröße von etwa 80 Quadratmeter bzw. ein Revierkater von etwa 800 
Quadratmeter um seinen eigentlichen Wohnort in Anspruch nimmt, ist die Wahrscheinlichkeit, dass 
sich Katzen auf dem Gelände der Aufzucht- oder Mastanlage aufhalten, relativ gering (ANON. 
2004). Darüber hinaus sind vor allem junge Katzen Oozysten-Ausscheider. Sie zeigen aber im 
Vergleich zu adulten Katzen noch kein ausgeprägtes Revierverhalten und halten sich eher in der 
sicheren Umgebung ihrer Behausung auf (DUBEY et al. 1995c, SUMNER u. ACKLAND 1999, 
GAUSS et al. 2003). Ein weiterer Faktor ist die Präsenz eines Wachhundes in jeder Anlage, der 
wahrscheinlich zusätzlich streunenden Katzen einen Unterschlupf verwehrt. Diese speziellen 
Vorraussetzungen könnten dazu geführt haben, dass im Betrieb D kein Schwein als serologisch 
positiv zu identifizieren war, obwohl die naturnahe Haltung eher dafür gesprochen hätte. 
 
5.1.6 Seroprävalenz in Abhängigkeit von der Betriebsgröße 
 
Allgemein wird die Meinung vertreten, dass in kleinen Beständen häufiger seropositive Schweine 
anzutreffen sind als in großen Betrieben. Als Ursache werden unterschiedliche Gründe 
angegeben. So herrscht in großen Beständen meistens ein besseres Hygieneregime als in kleinen 
Beständen. Ferner ist die naturnahe Haltung von Schweinen eher in kleinen Beständen vertreten. 
Letztendlich kommt es zwangsläufig zu einer Erhöhung des Infektionsdruckes mit sinkender 
Anzahl der Tiere, die ihm ausgesetzt werden (ASSADI-RAD et al. 1995, WEIGEL et al. 1995b, HU 
et al. 1997, GAMBLE et al. 1999, FEHLHABER et al. 2003).  
Die in der vorliegenden Studie gefundenen Unterschiede bezüglich der Seroprävalenz zwischen 
den einzelnen Betrieben A, B und C waren zwar nicht signifikant (p > 0,05), tendenziell lässt sich 
aber erkennen, dass bei den kleineren Mastanlagen von Betrieb B (400 bis 900 Mastplätze) zum 
Teil sehr viel höhere Seroprävalenzen festgestellt werden konnten als bei den Betrieben A (1680 
Mastplätze) und C (7200 Mastplätze). Bei einer direkten Gegenüberstellung der beiden kleineren 
Mastanlagen des Betriebes B mit den Mastanlagen der Betriebe A und C zusammen lässt sich 
sogar ein signifikanter Unterschied feststellen (p < 0,05). Da die Haltungsform und das 
Hygieneregime aller Betriebe sehr ähnlich waren, muss der Infektionsdruck auf Grund der 
geringeren Tieranzahl im Betrieb B größer gewesen sein als in den beiden anderen Anlagen. 
 
5.1.7 Seroprävalenz in Abhängigkeit von der Haltungsform  
 
In den letzten Jahren konnte ein vermehrtes Umschwenken auf die Erzeugung von ökologischen 
und naturnahen Lebensmitteln festgestellt werden. Dabei wird häufig die einseitige Meinung 
vertreten, dass ökologisch produzierte Erzeugnisse grundsätzlich gesünder seien als 
Nahrungsmittel, die aus der konventionellen Erzeugung stammen. Speziell in der Schweinehaltung 
birgt aber die enge Verbindung der Tiere zur Natur Risiken. Durch den stärkeren Kontakt zu 




Mensch, können Krankheitserreger leichter auf das Schwein übertragen werden und anschließend 
in die Nahrungskette gelangen (FEHLHABER 2001a, SCHNIEDER 2003). 
Die Haltungsform von Schweinen scheint nach Auffassung vieler Autoren sehr großen Einfluss auf 
die Seroprävalenz von Toxoplasma gondii in den Beständen zu haben. So wird damit gerechnet, 
dass durch die naturnahe Haltung die Schweinetoxoplasmose zunimmt. Es konnte in mehreren 
Untersuchungen festgestellt werden, dass Betriebe, die eine naturnahe Haltungsform bevorzugen, 
höhere Seroprävalenzen aufweisen als konventionelle Betriebe, die ihre Tiere vor risikobildenden 
Umwelteinflüssen abschotten. Durch entsprechende Hygiene- und Präventivmaßnahmen ist es 
z.B. in den Niederlanden gelungen, Schweine weitestgehend toxoplasmafrei aufzuziehen (VAN 
KNAPEN et al. 1995). Zu diesen Maßnahmen gehörte vor allem die Haltung der Tiere in 
geschlossenen Stallungen mit kontrollierten Zugängen und die Fütterung mit sterilisiertem Futter. 
Wild- und Haustieren, insbesondere Katzen, wurde der Zutritt zu Stallungen und 
Futterlagerungsstätten verwehrt und Schadnager sowie Insekten wurden größtenteils aus 
Stallungen und Futterlagerungsstätten ferngehalten.  
Vergleicht man die Ergebnisse der drei konventionellen Betriebe A, B und C (Seroprävalenz 5,6 %) 
mit der ökologischen Anlage D (Seroprävalenz 0,0 %), so könnte der Eindruck entstehen, dass 
ökologisch aufgezogene Schweine weniger mit Toxoplasmen belastet sind als Tiere aus der 
industriellen Intensivhaltung. 
Wie unter 5.1.5 schon erwähnt, stehen vorliegende Ergebnisse mit Untersuchungen anderer 
Autoren nicht in Einklang (SMITH et al. 1992, ASSADI-RAD et al. 1995, HU et al. 1997, DAVIES et 
al. 1998, FEHLHABER et al. 2003, KIJLSTRA et al. 2004). Obwohl sich Bestand D trotz seiner 
naturnahen Haltung als serologisch negativ erwies, kann nicht davon ausgegangen werden, dass 
allgemein ökologisch gehaltene Schweine weniger mit Toxoplasmen belastet sind als Schweine 
aus konventioneller Haltung. Dafür spricht auch, dass kein signifikanter Unterschied zwischen den 
drei konventionellen Betrieben und dem ökologischen Betrieb errechnet werden konnte (p > 0,05). 
Eine mögliche Erklärung der in diesem Betrieb negativen Seroprävalenz wurde wahrscheinlich 
durch die vorherrschende Ausgangssituation (abgelegene Lage, Präsenz eines Hofhundes) 
ausgelöst. Sie hat vermutlich dazu geführt, dass keine Katzen auf dem Betriebsgelände vertreten 
waren. Dadurch wurde der Infektionsdruck auf die Schweine, ausgehend von den 
außenweltresistenten Oozysten, stark reduziert. Eine Infektion über zystenhaltige Mäuse oder 
Ratten, die von Schweinen erbeutet werden könnten, erscheint ebenfalls als relativ 
unwahrscheinlich, da den Schadnagern genügend Fluchtwege offen stehen. Hinzu kommt, dass 
die Anlage unter derartigen Bedingungen seit fünf Jahren an diesem Standort existiert. Sollten vor 
dieser Zeit Bereiche innerhalb der Anlage mit Oozysten belastet gewesen sein, so hat sich 
inzwischen der Infektionsdruck auf Grund des fehlenden Neueintrages höchstwahrscheinlich auf 
ein Minimum reduziert. Allein aus der Kategorie einer Haltungsform auf die Toxoplasmose-
Prävalenz zu schließen, wäre wissenschaftlich unzulässig.  
Insgesamt kann geschlussfolgert werden, dass es einer differenzierten Analyse der Haltungsform 









5.1.8 Seroprävalenz in Abhängigkeit von der Gegenwart von Katzen 
 
In den Betrieben A und D werden weder in der Aufzucht- noch in der Mastanlage Katzen gehalten. 
Auch die kleine Mastanlage des Betriebes B besitzt keine eigenen Hofkatzen. Allerdings konnten 
in der Aufzuchtanlage des Betriebes A und B häufig streunende Katzen beobachtet werden. In der 
großen Mastanlage des Betriebes B befindet sich eine 10 Jahre alte Hofkatze, die aber keinen 
Zutritt in die Stallungen haben soll. In der Mastanlage des Betriebes C werden sogar zwei Katzen 
zur direkten Schadnagerbekämpfung in den Stallungen gehalten. Die beiden Tiere sind 3 und 10 
Jahre alt. 
Bei einer Gegenüberstellung der gefundenen Seroprävalenzen in den Betrieben mit oder ohne 
Katzenhaltung fällt auf, dass in den Aufzuchtanlagen A und B kontinuierlich maternale Antikörper 
bei den neugeborenen Ferkeln auftreten. Obwohl den Katzen kein Zutritt in die Stallungen 
ermöglicht wird, scheinen sich die Zuchtsauen in beiden Betrieben mit Toxoplasmen infiziert zu 
haben. Die bei der Infektion gebildeten Antikörper wurden anschließend über das Kolostrum an die 
Ferkel übertragen. Hinzu kommt, dass den Sauen in Betrieb B ein nicht überdachter Auslauf 
während der Wartezeit zur Verfügung steht. Hier haben Katzen direkten Kontakt zu den 
Schweinen und deren Auslaufflächen. Eine Kontamination über Katzenkot ist daher leicht möglich 
und nicht auszuschließen. In der Aufzuchtanlage C und in Betrieb D, in denen weder hofeigene 
Katzen gehalten, noch streunende Katzen beobachtet werden konnten, wurden keine maternalen 
Antikörper im Serum der Ferkel entdeckt. Hier scheinen die Muttersauen keine Infektion mit 
Toxoplasmen zuvor erworben zu haben. Eine diesbezügliche Untersuchung dieser Tiere war hier 
nicht erfolgt.  
Bei den Mastbetrieben B und C konnte kein direkter Zusammenhang zwischen der Höhe der 
Seroprävalenzen und Katzenhaltung erfasst werden. Obwohl in der großen Mastanlage des 
Betriebs B und in der Mastanlage von Betrieb C Katzen gehalten werden, zeigen Mastschweine 
nicht signifikant häufiger Antikörper gegen Toxoplasma gondii als Mastschweine aus Anlagen, in 
denen keine Katzen gehalten werden (p > 0,05). Hinzu kommt, dass in Betrieb C Katzen direkt zur 
Schadnagerbekämpfung eingesetzt wurden und Zugang zu den Schweineställen hatten. Aber 
auch hier konnte bei einem Vergleich zu katzenfreien Beständen (Betrieb A) kein signifikanter 
Unterschied festgestellt werden (p > 0,05).  
Ähnliche Beobachtungen wurden bereits von anderen Autoren gemacht. So konnte auch SEINEKE 
(1996) keine signifikanten Unterschiede in den Seroprävalenzen bei Schafen, Ziegen und 
Schweinen mit oder ohne Katzenhaltung feststellen. Untersuchungen von HU et al. (1997) ergaben 
auch keinen direkten Zusammenhang zwischen Höhe der Seroprävalenz bei Schweinen und 
Katzenhaltung. Allerdings erkannten HU et al. (1997), dass der Einsatz von Katzen direkt zur 
Schadnagerbekämpfung zu einer sechsmal höheren Seroprävalenz in Beständen führte als bei 
einer alleinigen Nutzung von Giftködern. Eindeutige Ergebnisse bezüglich Katzenhaltung und 
Nachweishäufigkeit von Toxoplasmen bei Schweinen erhielten HEJLÍČEK und LITERẤK (1994), 
die bei langfristigen Beobachtungen in drei Mastanlagen feststellten, dass in Betrieben, in denen 
Katzen freien Zugang zu den Stallungen hatten, signifikant häufiger serologisch positive Schweine 
entdeckt wurden als in katzenfreien Beständen. VOSTALOVẤ et al. (2000) begründen die seit über 
zehn Jahren vorherrschende geringe Seroprävalenz in den von ihnen untersuchten 
Schweinemastanlagen mit dem konsequent durchgeführten strengen Hygieneregime, das einen 




Anscheinend führt eine Katzenpräsenz in Schweineställen allein nicht zwangsläufig zu einer 
gleichzeitig hohen Infektionsrate mit Toxoplasmen bei Schweinen. Epidemiologische Studien von 
WEIGEL et al. (1995b) und LEHMANN et al. (2003) deuten auf ein Zusammenspiel vieler Faktoren 
hin, die zu unterschiedlich hohen Infektionsdrücken führen und so die Seroprävalenzen in 
Schweineställen beeinflussen können. So konnten WEIGEL et al. (1995b) nachweisen, dass das 
Alter der Katzen zusammen mit dem vermehrten Auftreten von infizierten Schadnagern (Abbildung 
16) einen bedeutenden Einfluss auf die Nachweishäufigkeit von Toxoplasmen-Antikörpern bei 
Schweinen hatte. Je jünger die Katzen und je höher die Seroprävalenzen von Toxoplasma gondii 
bei Hausmäusen waren, desto mehr Schweine infizierten sich im Bestand mit dem Erreger.  
 
 





Abbildung 16. Katze-Maus-Zyklus von Toxoplasma gondii, modifiziert nach DUBEY (1977) 
 
Vor allem junge Katzen (unter einem Jahr) stellen ein hohes Infektionsrisiko dar. Da sie häufig 
noch keinen Kontakt mit dem Erreger hatten, führt eine Erstinfektion mit Toxoplasmen stets zu 
einer massiven Ausscheidung von Oozysten mit dem Kot. Ältere Katzen sind ein geringeres 
Risiko, da sie häufig schon eine Infektion mit dem Erreger überstanden haben und auch bei einer 
Reinfektion selten erneut Oozysten ausscheiden (GAUSS et al. 2003, SMIELEWSKA-LOS u. 
PACON 2002). Auch LEHMANN et al. (2003) konnten zeigen, dass das Zusammenspiel von Wirt 
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und Zwischenwirt eine bedeutende Rolle in der Infektkette darstellt. Untersuchungen auf einer 
Schweinefarm in New England zeigten, dass Seroprävalenzen bei Wildtieren (Kleinnager und 
Vögel) rund um die Farm stets höher waren als in entfernten Gebieten. Das schien mit dem 
höheren Vorkommen von Katzen und der damit verbundenen Kontamination der Umwelt mit 
Oozysten in Zusammenhang zu stehen. Ein Schweinemaststall stellt wiederum vor allem für Vögel 
und Schadnager eine geschützte Behausung mit einer sicheren Futterquelle dar, weshalb es 
gerade in der Nähe dieser Anlagen zu einer höheren Konzentration der Tiere kommt. Demzufolge 
steigt der Infektionsdruck, welcher wiederum zu einer höheren Seroprävalenz bei Vögeln und 
Schadnagern führt. Vor allem diese Tiere sind nach wie vor bevorzugte Beutetiere der Katze und 
dienen ihr als Erregerreservoir. Das höhere Vorkommen an zystenhaltigen Beutetieren führt damit 
zu einer zunehmenden Infektion der Katzen mit Toxoplasmen und folglich zur vermehrten 
Kontamination der Umwelt mit Oozysten. Diese lückenlose Infektkette hat bei den von LEHMANN 
et al. (2003) untersuchten Mastschweinen zu einer Seroprävalenz von 95 % geführt.  
In der vorliegenden Arbeit waren Schweine mit Katzenkontakt nicht häufiger serologisch positiv als 
Schweine ohne Katzenkontakt. Auch die hohen Seroprävalenzen von 15,2 % im ersten Durchlauf 
des Betriebes B scheinen nicht direkt mit der eigenen Hofkatze in Zusammenhang zu stehen, da 
im ersten Durchlauf 10 Tiere positiv waren, aber im zweiten Durchlauf keines der Schweine 
Antikörper gegen Toxoplasmen aufwies. Dafür spricht auch, dass die dort anwesende Katze 
bereits ein Alter von zehn Jahren erreicht hatte und sie damit nicht mehr zu den potentiell 
Oozysten ausscheidenden Katzen gehört. Eine Erklärung für die starken Prävalenzunterschiede 
zwischen den Durchläufen innerhalb des Betriebes B könnten die unterschiedlichen Jahreszeiten 
sein, zu denen die Durchläufe stattgefunden haben. Auffallend ist, dass die Mastperiode des 
ersten Durchlaufs in die kalten Wintermonate fiel, während sie im zweiten Durchlauf in den 
warmen Sommermonaten stattfand. Die kalten Wintertemperaturen im ersten Durchlauf scheinen 
zu einem vermehrten Aufkommen von Schadnagern in den Ställen geführt zu haben. Dieses 
reichhaltige Angebot an Beutetieren könnte wiederum fremde Katzen aus der Nachbarschaft 
angezogen haben. Der sich in den Wintermonaten schließende Katze-Maus-Zyklus hat 
wahrscheinlich zu einem Anstieg des Infektionsdruckes in den Ställen geführt, der sich mit einer 
höheren Seroprävalenz bei den Mastschweinen bemerkbar gemacht hatte. 
Obwohl in den vorliegenden Untersuchungen zwischen Katzenhaltung und Seroprävalenz bei 
Mastschweinen kein signifikanter Unterschied festgestellt werden konnte, ist die Katze als einziges 
Oozysten ausscheidendes Tier vermutlich immer noch die Hauptansteckungsquelle für das 
Schwein. Dabei ist nicht unbedingt die eigene Hofkatze der Übeltäter, sondern vielmehr das 
Vorkommen von (jungen) Katzen im Umkreis der Anlage, die von dem verlockenden Angebot an 
Beutetieren auf dem Gelände des Betriebes angezogen werden.  
Das Fernhalten von Katzen aus den Schweineställen in Verbindung mit einer konsequenten 
Schadnagerbekämpfung und kontrollierten Zugängen in die Mastanlagen ist nach wie vor eine der 
wichtigsten Maßnahmen zur Infektionsprophylaxe bei der Schweinetoxoplasmose. Dabei sollte die 
Bekämpfung von Schadnagern mit kommerziell erhältlichen Rodentizida durchgeführt werden. Die 
in letzter Zeit nach Aussage von SCHNIEDER (2003) wieder zunehmende Praxis der 
Schadnagerbekämpfung in Stallungen mit Katzen ist aus parasitologischer Sicht nicht akzeptabel 







5.1.9 Seroprävalenz in Abhängigkeit von der Jahreszeit 
 
Die jeweiligen Durchläufe innerhalb der Betriebe wurden zu unterschiedlichen Jahreszeiten 
begonnen. Dementsprechend erfolgte die Mast und Schlachtung der untersuchten Tiere entweder 
zur wärmeren Frühjahrs- und Sommerzeit oder zur kälteren Herbst- und Winterzeit (Tabelle 1). Da 
bei keinem Tier in keinem Betrieb zum Ende der Läuferperiode Antikörper gegen Toxoplasmen 
gefunden werden konnten, musste die Infektion während der Mastperiode erfolgt sein. Diese 
Konstellation ließ die Frage aufkommen, ob die Schweinetoxoplasmose vielleicht Saisonalität 
besitzt. Um haltungsbedingte Einflussfaktoren weitestgehend auszuschließen, wurden nur die 
konventionell produzierenden Betriebe (A, B und C) in die Berechnung einbezogen. Bei einer 
Gegenüberstellung der Durchläufe mit Mast und Schlachtung zur Frühjahrs- und Sommerzeit mit 
denen, deren Mast und Schlachtung zur Herbst- und Winterzeit erfolgten, konnte ein deutlicher 
Unterschied festgestellt werden. So waren von 262 untersuchten Schweinen mit Mast und 
Schlachtung zur Herbst- und Winterzeit 20 Tiere serologisch positiv (7,6 %), während von 112 
untersuchten Schweinen mit Mast und Schlachtung zur Frühjahrs- und Sommerzeit nur ein Tier 
Antikörper aufwies (0,9 %). Dieser Unterschied war hochsignifikant (p < 0,01). Noch deutlicher 
waren die Ergebnisse in Betrieb B. Von insgesamt drei Durchläufen (1, 2 und 3) erfolgte die Mast 
bei zweien (1 und 3) in der kühleren Winterzeit und bei einem (2) in der warmen Sommerzeit. In 
Durchlauf 2 konnten bei keinem Schwein Antikörper gegen Toxoplasmen gefunden werden, 
während in den Durchläufen 1 und 3 Seroprävalenzen von 15,2 und 8,3 % ermittelt wurden.  
Eine derart starke Verschiebung der Seroprävalenzen in Abhängigkeit von den Jahreszeiten kann 
verschiedene Ursachen haben. Wenn im Herbst die Felder abgeerntet werden und es langsam 
kühler wird, dann sind besonders Schweineställe beliebte Zufluchtsorte für Mäuse und Ratten. 
Infolgedessen ist gerade zum Herbst und Winter mit einem verstärkten Auftreten von Schadnagern 
in und um die Stallungen zu rechnen (MENNERICH-BUNGE 2004). Dieses vermehrte Angebot an 
Beutetieren lockt schließlich auch die Katze an (siehe auch Kapitel 5.1.8). Für den 
Entwicklungszyklus der Toxoplasmen entstehen optimale Bedingungen, da Zwischenwirt und 
Endwirt auf engsten Raum zusammentreffen. Folglich sind Mastschweine während dieser Zeit 
einem stärkeren Infektionsdruck ausgesetzt, der sich wahrscheinlich in einer Erhöhung der 
Seroprävalenz widerspiegelt. Ähnliche Beobachtungen konnten bereits von BOCH et al. (1964) 
gemacht werden, die bei serologischen Untersuchungen von Schlachtschweinen im Frühjahr mehr 
positive Blutproben hatten als im Herbst. Eine Erklärung gaben die Autoren allerdings nicht an. 
















5.2 Serologische Untersuchungen der Fleisch- und Wurstproben konventioneller 
und ökologischer Herkunft 
 
In Europa wird vor allem dem Schweinefleisch als Infektionsquelle für den Menschen eine große 
Bedeutung beigemessen. Es ist in Deutschland und in vielen anderen Ländern die mit Abstand am 














Abbildung 17: Fleischverbrauch pro Kopf in Kilogramm in Deutschland im Jahr 2003              
                       (ANON. 2003b) 
   
Obwohl der Verbraucher auf die Gefahren beim Rohfleischverzehr hingewiesen wird, konnten 
keine Änderungen der Verzehrsgewohnheiten beobachtet werden. Daher spielt der Verzehr von 
rohem oder unzureichend erhitztem zystenhaltigen Fleisch und Fleischerzeugnissen bei der 
Infektion des Menschen mit Toxoplasma gondii nach wie vor eine bedeutende Rolle. 
Untersuchungen von SOMMER et al. (1965) sowie von BALLARINI und MARTELLI (2000) haben 
gezeigt, dass es bei der Rohwurstreifung zu einer relativ schnellen Inaktivierung der Toxoplasmen-
Zysten kommt. Allerdings fanden WARNEKULASURIYA et al. (1998) infektionstüchtige Zysten in 
einem gepökelten Schinken und auch BUFFOLANO et al. (1996) gehen bei einem regelmäßigen 
Verzehr (einmal im Monat) von gesalzenen und gepökelten Fleischerzeugnissen und rohem 
Fleisch (z.B. gesalzene und gewürzte Hackfleischzubereitungen) davon aus, dass das Risiko einer 
Infektion mit Toxoplasmen für den Verbraucher um das Dreifache ansteigt. Hinzu kommen 
Untersuchungen von ASPINALL et al. (2002), die mittels der Polymerase-Kettenreaktion 
verschiedene Fleischerzeugnisse mit unterschiedlichen Anteilen an Schweinefleisch auf 
Toxoplasmen-DNS testeten und in 38% der Proben fündig wurden. Obwohl die Ergebnisse 
lediglich die Präsenz des Erregers in diesen Erzeugnissen darstellen, aber keine Aussage über die 
Infektiosität machen können, sind sie doch ein Indiz dafür, dass der Erreger häufiger in 
Lebensmitteln vertreten ist, als bisher angenommen wurde. Bislang noch wenig untersuchte 
Infektionsquellen könnten sehr kurz gereifte (frische) Rohwürste (z.B. Zwiebelmettwurst) sein, die 
mitunter zu frisch, d.h. ohne ausreichende Merkmale einer einsetzenden Reifung, im Handel 
angeboten werden. Zusätzliche Risiken entstehen aus dem stetig wachsenden Angebot von 
biologisch erzeugten Fleischprodukten oder Fleischerzeugnissen aus der Direktvermarktung. Die 
naturnahe Haltung der Tiere begünstigt eine Infektion mit Toxoplasma gondii, welche zu einer 














dass Produkte aus der Direktvermarktung zum Teil große Qualitätsschwankungen aufweisen, die 
auf fehlerhafter Herstellung beruhen (MÜLLER et al. 1994). Eine dadurch erfolgte fehlerhafte 
Reifung kann zur Erhöhung des pH- und aw-Wertes führen, so dass die Überlebensdauer der 
Zysten im Fleisch verlängert werden könnte (TROEGER u. DEDERER 2000, TENTER u. 
FEHLHABER 2002, TROEGER u. DEDERER 2003). 
 
5.2.1 Fleisch aus konventioneller und ökologischer Tierhaltung 
 
In der vorliegenden Arbeit wurden 200 Schweinefleischproben aus konventioneller Erzeugung und 
200 aus ökologischer Erzeugung auf Toxoplasmen-Antikörper untersucht. Davon erwiesen sich 5 
der konventionell (2,5 %) und 18 der ökologisch erzeugten Proben (9 %) als serologisch positiv. 
Dementsprechend wurde in ökologisch erzeugtem Fleisch vier Mal häufiger Antikörper gegen 
Toxoplasmen gefunden als in konventionell erzeugtem Fleisch. Obwohl für die Untersuchung statt 
der üblichen Seren Fleischsaft verwendet worden ist, haben Untersuchungen von LIND et al. 
(1994), WINGSTRAND et al. (1997) und FEHLHABER et al. (2003) gezeigt, dass sich 
Fleischsaftproben für die Bestimmung von Antikörpern gleichermaßen eignen. Sie erzielten bei 
vergleichenden Untersuchungen zwischen Fleischsaft und Serum eine gute bis sehr gute 
Übereinstimmung (r = 0,745 bis 0,97) und bewiesen damit, dass Fleischsaft für ein Monitoring in 
den Beständen geeignet ist.  
Bei den Ergebnissen der vorliegenden Untersuchungen muss davon ausgegangen werden, dass 
die häufig gefundenen Antikörper in den Fleischproben höchstwahrscheinlich die aktuelle Situation 
der Seroprävalenz in Mastschweinebetrieben wiedergeben. Folglich wären Schweine, die engen 
Kontakt zur Umwelt besitzen, häufiger infiziert als Schweine, die in geschlossenen Stallungen 
gehalten werden. Zu ähnlichen Ergebnissen führten bereits Untersuchungen von anderen Autoren, 
die eindeutige Parallelen zwischen Seroprävalenz und Haltung der Schweine erkannten. So 
wurden bei Schweinen mit Kontakt zur Umwelt stets häufiger Antikörper gegen Toxoplasmen 
nachgewiesen als bei Schweinen aus der Intensivhaltung (SMITH et al. 1992, ASSADI-RAD et al. 
1995, HU et al. 1997, DAVIES et al. 1998, ARKO-MENSAH et al. 2000, FEHLHABER et al. 2003, 
KIJLSTRA et al. 2004).  
Die zuvor erlangten Untersuchungsergebnisse führen zu der Konsequenz, dass der Rohverzehr 
von Schweinefleisch nach wie vor eine brisante Infektionsquelle für den Menschen darstellt. Davon 
gehen auch FEHLHABER et al. (2003) aus, die bei 240 untersuchten Hackfleischproben eine 
Seroprävalenz von 5,4 % gefunden hatten. Hinzu kommt, dass sich das Risiko einer Infektion mit 
Toxoplasmen nochmals erhöht, wenn das Fleisch von Schweinen stammt, denen der Kontakt zur 
Umwelt durch zusätzlichen Auslauf oder Freilandhaltung ermöglicht wird. Ferner wird davon 
ausgegangen, dass die bei einer Infektion im Gewebe gebildeten Zysten bei Mastschweinen bis 
zur Schlachtung persistieren und bei der Weiterverarbeitung in die Nahrungskette gelangen 
(LUNDÉN et al. 2002). Alle Schweine aus den Betrieben A, B und C hatten sich während der 
Mastperiode infiziert, was dazu führte, dass die Zeitspanne zwischen Infektion und Schlachtung 
relativ kurz war. Auch HELJÍČEK und LITERẤK (1994) vermuten, dass die Infektion von 
Mastschweinen während der Mastperiode am stärksten erfolgt. Sollte das für den größten Anteil 
der Mastschweine zutreffen, kann davon ausgegangen werden, dass die nahezu immer latenten 
Infektionen bei den Tieren bis zum Zeitpunkt der Schlachtung bestehen bleiben und jedes 
serologisch positive Schwein als potentieller Zystenträger eingestuft werden müsste. Des Weiteren 




Toxoplasmen in Organen bis zu 15 Tage und in der Muskulatur bis zu 24 Tage nach der 
Schlachtung überleben und infektionstüchtig bleiben können. Bei Verzehr von unzureichend 
erhitztem zystenhaltigen Fleisch (nicht durchgegarten Steaks, rohen Hackfleischzubereitungen) 
muss also damit gerechnet werden, dass die Infektiosität der Zysten erhalten bleibt und zu einer 
Ansteckung beim Verbraucher führen könnte. 
 
5.2.2 Wurst aus konventioneller und ökologischer Erzeugung 
 
Die serologischen Untersuchungsergebnisse der insgesamt 262 Rohwürste konventioneller und 
ökologischer Herkunft deuten, wie schon die Fleischproben, auf eine höhere Seroprävalenz bei 
den ökologisch erzeugten Produkten hin. Von 129 untersuchten ökologisch erzeugten Rohwürsten 
waren insgesamt 2 Proben positiv, was einer Seroprävalenz von 1,6 % entsprechen würde. Bei 
Untersuchungen der konventionell erzeugten Rohwürste konnten keine Antikörper gegen 
Toxoplasmen entdeckt werden.  
Auf Grund des vielfältigen Angebotes an Fleischerzeugnissen und der heutigen umfangreichen 
industriellen Herstellung ist es üblich, dass in einem einzelnen Erzeugnis das Fleisch und Fett von 
vielen Schweinen oder gar von mehreren Tieren unterschiedlicher Art enthalten sein kann. Das 
führt dazu, dass zystenhaltiges Fleisch eines latent infizierten Schweines auf viele verschiedene 
Produkte verteilt wird. Gleichzeitig werden die zuvor gebildeten Antikörper des infizierten Tieres 
durch das Vermengen mit Fleisch von nicht infizierten Tieren auf die gesamte Grundmasse verteilt. 
Bei einer anschließenden serologischen Untersuchung mittels ELISA besteht die Möglichkeit, dass 
die Konzentration der Antikörper durch den Herstellungsprozess so stark gesunken ist, dass sie 
nicht mehr nachgewiesen werden können. Dessen ungeachtet kann das Produkt weiterhin Zysten 
von Toxoplasmen enthalten. Das führt zu der Schlussfolgerung, dass bei den konventionell 
erzeugten Fleisch- und Wurstprodukten aus vorliegenden Untersuchungen nicht davon 
ausgegangen werden darf, dass in derartigen Erzeugnissen keine Erreger vorhanden sind, 
obgleich bei ihnen keine Antikörper gegen Toxoplasmen gefunden wurden.  
Ökologische Erzeugnisse aus der Direktvermarktung oder kleineren Metzgereien bestehen häufig 
aus dem Fleisch eines oder nur weniger zuvor geschlachteter Schweine, da der Umfang der 
Herstellung viel geringer ist als in der Großindustrie. Bei der Verarbeitung eines latent infizierten 
Schweines in diesen kleinen Betrieben ist die Wahrscheinlichkeit, Antikörper in den Produkten zu 
finden, dementsprechend höher als in der Großindustrie. Gleichermaßen wird sich das 
zystenhaltige Fleisch eines infizierten Tieres auf nur wenige Produkte verteilen. Es muss also 
damit gerechnet werden, dass vor allem in kurz gereiften Rohfleischerzeugnissen, zu deren 
Herstellung zystenhaltiges Fleisch verwendet wurde, der Erreger in einer Konzentration auftritt, die 
beim Menschen zu einer Infektion führen könnte. Da die Infektionsdosis für den Menschen 
unbekannt ist, muss davon ausgegangen werden, dass selbst eine einzige Zyste eine Infektion 
auslösen kann. Hinzu kommt, dass bei der Herstellung von Bioprodukten Fleisch von Schweinen 
verwendet wird, die aus der ökologischen Tierhaltung stammen. Wie bereits unter Punkt 5.2.1 
beschrieben, kommt es bei den Schweinen mit engem Kontakt zur Umwelt häufiger zu Infektion 
mit Toxoplasma gondii als bei Schweinen, die intensiv gehaltenen werden. Beide Aspekte können 
demzufolge zu einer höheren Belastung bei ökologisch produzierten Fleischerzeugnissen mit 
Toxoplasmen führen als bei konventionell erzeugten Produkten. Dabei darf nicht davon 
ausgegangen werden, dass konventionell produzierte Rohfleischerzeugnisse frei von 






Die durchgeführte Untersuchung der insgesamt 662 konventionell und ökologisch erzeugten 
Fleisch und Fleischerzeugnisse hat ergeben, dass bei 3,8 % (25 Proben) Antikörper gegen 
Toxoplasmen gefunden wurden. Bei den positiven Proben handelte es sich um 18 ökologisch 
erzeugte Schweinefleischproben (7 Nackenstücke, 11 Koteletts), 5 konventionell erzeugte 
Fleischproben (2 Nackenstücke, 3 Koteletts) und 2 ökologisch erzeugte Rohwürste (eine 
Zwiebelmettwurst und eine grobe Mettwurst).  
Da das Auftreten von Antikörpern kein Beweis für die Infektiosität ist, wurden alle 25 positiven 
Proben zusätzlich im Tierversuch auf infektionstüchtige Erreger getestet. Als Versuchstiere dienten 
weibliche NMRI-Mäuse, die besonders empfänglich auf den Erreger der Toxoplasmose reagieren. 
Um ein möglichst großes Probenvolumen an die Mäuse verabreichen zu können, wurden die 
Proben vor der Applikation an die Versuchstiere zusätzlich mit Pepsin vorverdaut. Diese Methode 
ist bereits von DUBEY (1998a) erfolgreich angewendet worden. Um sicher zu gehen, dass die 
Methode auch in vorliegender Arbeit funktioniert, wurden zystenhaltige Gehirne von zuvor 
infizierten NMRI-Mäusen unter Verwendung dieser Vorgehensweise mit Pepsin vorverdaut und 
anschließend an NMRI-Mäuse oral appliziert. Nach ca. drei Wochen konnten bei allen 
Kontrollmäusen Zysten im Gehirn mikroskopiert sowie Antikörper gegen Toxoplasmen serologisch 
nachgewiesen werden. Die Zysten sind demnach erfolgreich aus dem Gewebe isoliert worden und 
haben in den Kontrollmäusen eine Infektion ausgelöst. Im Gegensatz zu den Kontrollmäusen 
konnte bei den Versuchsmäusen, denen vorverdaute Schweinefleisch- bzw. Rohwurstproben oral 
appliziert wurden, keine Infektion ausgelöst werden. Es war also nicht möglich, lebende, 
infektionstüchtige Erreger aus den Proben zu isolieren und im Tierversuch nachzuweisen, obwohl 
bei den Proben Antikörper gegen Toxoplasma gondii serologisch detektiert worden waren.  
Diese divergenten Untersuchungsergebnisse können unterschiedliche Ursachen haben. Einerseits 
besteht die Möglichkeit, dass sich keine Zysten im Untersuchungsmaterial befunden haben, 
obwohl Antikörper in der Probe entdeckt wurden. Schon im Jahre 1965 stellten GROSSKLAUS et 
al. (1965) fest, dass in erster Linie das Herz zu den aussichtsreichsten Fundstellen für 
Toxoplasmen gehörte. An zweiter Stelle folgten Gehirn und Zwerchfell und erst an sechster Stelle 
die Rücken- und Oberschenkelmuskulatur. Ähnliche Ergebnisse erzielte DUBEY (1988), dessen 
Untersuchungen ergeben haben, dass sich Zysten von Toxoplasma gondii bevorzugt in Gehirn, 
Herz, Diaphragma und Zunge bilden und weniger in der Skelettmuskulatur. HILL und DUBEY 
(2002) gehen sogar davon aus, dass im Durchschnitt weniger als eine Zyste pro 100 Gramm 
Fleisch vorkommt. Die untersuchten Fleischproben aus vorliegender Arbeit entstammten der 
Skelettmuskulatur (Nacken und Kotelett) der geschlachteten Tiere. Auch die Rohwürste wurden 
aus Skelettmuskulatur hergestellt. Die Wahrscheinlichkeit, dass sich in den untersuchten relativ 
geringen Probenmengen keine Zysten befunden haben, ist unter diesem Gesichtspunkt gesehen 
vergleichsweise groß. Es ist nicht auszuschliessen, dass dennoch ein geringes Risiko für den 
Verbraucher besteht, denn von ihm werden in der Regel weit größere Portionen verzehrt. 
Weiterhin ist zu berücksichtigen, dass industriell hergestellte Fleischerzeugnisse Fleisch und Fett 
vieler verschiedener Schweine oder gar verschiedener Tiere unterschiedlicher Art enthalten 
können. Das führt dazu, dass zystenhaltiges Fleisch eines latent infizierten Schweines 
möglicherweise auf viele verschiedene Produkte verteilt wird und die Anzahl der Zysten in den 




Einen weiteren Schwachpunkt stellt das Versuchstier „Maus“ dar. Auf Grund der geringen Größe 
einer Maus kann nur ein geringes Probenvolumen appliziert werden. Dies führt zu einer 
zusätzlichen Erhöhung des Risikos, dass ein zystenfreier Bereich der Probe an das Versuchstier 
verabreicht wurde. Schon frühere Untersuchungen haben gezeigt, dass die Empfänglichkeit für 
eine Infektion mit Toxoplasmen bei NMRI-Mäusen zwar sehr hoch ist, sie aber auf Grund ihrer 
geringen Körpergröße nur beschränkt einsetzbar sind (DUBEY 1988, DUBEY et al. 1995a).  
     
5.4 Serologische Untersuchungen von Blutserum und Fleischsaft mit dem IgG-
ELISA  
 
Abschließend soll darauf hingewiesen werden, dass ein direkter Vergleich der Ergebnisse 
serologischer Untersuchungen in der vorliegenden Arbeit mit Ergebnissen serologischer 
Untersuchungen anderer Autoren zu Schwierigkeiten führen kann. Da für die Tierart Schwein kein 
kommerziell erhältliches Testkit verfügbar ist, muss damit gerechnet werden, dass Unterschiede in 
der Spezifität und Sensitivität nicht vermeidbar sind. Untersuchungen von LIND et al. (1997) haben 
allerdings gezeigt, dass serologische Ergebnisse des IgG-ELISA sehr gut mit denen des Sabin-
Feldman-Test korrelierten. WINGSTRAND et al. (1997) infizierten 47 Schweine mit Toxoplasma 
gondii und untersuchten sie anschließend serologisch auf IgG-Antikörper und auf 
infektionstüchtige Erreger im Tierversuch. Beim Vergleich der Ergebnisse beider 
Nachweismethoden konnte für den IgG-ELISA eine Sensitivität von 95,1 % erreicht werden. Bei 
vergleichenden Untersuchungen von Schweineseren unter Verwendung des IFAT als 
Goldstandard wurden mit dem IgG-ELISA Sensitivitäten von 81 und 90 % und Spezifitäten von 92 
und 94 % ermittelt (ARKO-MENSAH et al. 2000, DAMRIYASA 2001).  
Obwohl relativ gute Ergebnisse mit dem IgG-ELISA erreicht wurden, muss dessen ungeachtet bei 
der Bewertung berücksichtigt werden, dass Ungenauigkeiten wegen nicht völlig auszuschließender 
Kreuzreaktionen mit Sarkozysten auftreten können. LIND et al. (1997) stellten bei serologischen 
Untersuchungen mit dem IgG-ELISA Kreuzreaktion bei 3 von 9 mit Sarcocystis miescheriana 
experimentell infizierten Schweinen fest. Dabei wurden allerdings nur sehr niedrige OD-Werte 
erreicht, die den von ihnen festgesetzten Cut-Off-Wert nur geringfügig übertrafen. Die Autoren 
empfehlen daher in Gebieten, in denen Infektionen mit Sarkozysten bei Schweinen häufig 
vorkommen, den Cut-Off-Wert höher anzusetzen, auch wenn die Sensitivität des ELISAs darunter 
leidet. 
Um auch Fleisch und Wurstproben mit dem IgG-ELISA untersuchen zu können, wurde der 
abtropfende bzw. durch Homogenisieren gewonnene Fleischsaft in einer 10 mal geringeren 
Verdünnung als die Blutseren auf Toxoplasmen-Antikörper untersucht. Aus vorangegangenen 
Untersuchungen ging hervor, dass sich Fleischsaft neben der üblichen Serumprobe als 
angemessene Alternative bewährt hat (LIND et al. 1994, WINGSTRAND et al. 1997, FEHLHABER 
et al. 2003). 
In der vorliegenden Arbeit erfolgte eine für den ELISA übliche Berechnung des Grenzwertes, 
indem der Mittelwert der negativen Seren um die dreifache Standardabweichung erhöht wurde. 
Um eventuelle Kreuzreaktionen mit Sarkozysten-Antikörpern möglichst auszuschließen, ist der 
zuvor errechnete Indexwert nochmals erhöht worden. Demzufolge wurden alle Tiere als positiv 
bezeichnet, deren Indexwert ≥ 20 war. Auf Grund des zusätzlich erhöhten Indexwertes kann davon 




höchstwahrscheinlich um Infektionen mit Toxoplasmen gehandelt hatte und nicht um 




Aus den eigenen Untersuchungen und unter Berücksichtigung der Ergebnisse anderer Autoren 
lassen sich nachstehende Schlussfolgerungen ableiten:  
 
• Auf Grund der ermittelten hohen Seroprävalenzen (bis zu 15,2 %) in 
konventionell produzierenden Schweinemastbeständen muss davon 
ausgegangen werden, dass die Schweinetoxoplasmose häufiger auftritt als 
bisher angenommen wurde. Das bestätigen auch die Ergebnisse von 
FEHLHABER et al. (2003), deren Untersuchungen ähnlich hohe 
Seroprävalenzen ergeben haben. 
 
• Die Tatsache, dass die Infektion mit dem Erreger der Toxoplasmose in den 
Betrieben A, B und C ausnahmslos in der Mastperiode stattfand und ähnliche 
Beobachtungen bereits im Jahre 1994 von HEJLÍČEK und LITERẤK 
beschrieben wurden, deutet darauf hin, dass der Infektionsdruck zu diesem 
Zeitpunkt und in dieser Umgebung höher sein muss als in den Aufzuchtanlagen. 
Daher müssten vor allem zum Zeitpunkt der Mast prophylaktische Maßnahmen 
hinsichtlich des Hygieneregimes (u.a. Reduktion der obligat und fakultativ 
pathogenen Keimflora im Maststall zur Entlastung des Immunsystems der Tiere, 
Fernhalten von Katzen) und des Managements (z.B. Stressreduktion während 
des Transportes) zum Einsatz gelangen, um die Schweinetoxoplasmose 
effizient bekämpfen zu können. 
 
• Untersuchungen verschiedener Schweinemastbestände haben gezeigt, dass die 
Belastungen mit Toxoplasma gondii von Bestand zu Bestand sehr 
unterschiedlich sein können. Aus lebensmittelhygienischer Sicht wäre es 
wichtig, vor allem hochbelastete Bestände identifizieren zu können, um den 
Verbraucher vor dem Fleisch aus diesen Beständen zu schützen und durch 
gezielte prophylaktische Maßnahmen die Schweinetoxoplasmose eindämmen 
zu können. Ferner haben Untersuchungen zu verschiedenen Zeitpunkten in ein 
und demselben Bestand gezeigt, dass von Durchlauf zu Durchlauf die 
Infektionsrate bei den Mastschweinen ebenfalls sehr stark variieren kann. 
Deswegen wird empfohlen, in den Schweinemastbeständen ein Monitoring 
einzuführen, das jeden Mastdurchlauf erfasst und helfen soll, Infektionsquellen 
aufzudecken, um die Bekämpfung der Schweinetoxoplasmose innerhalb der 
Bestände zu erleichtern. Für die Durchführung eines solchen Monitorings wäre 








• In den serologischen Untersuchungen bei ökologisch erzeugten Mastschweinen 
konnten keine Antikörper gefunden werden. Eine Verallgemeinerung dieses 
Befundes ist jedoch nicht möglich, da nur ein einziger ökologisch produzierender 
Betrieb zur Verfügung stand und in diesem auch nur ein Durchlauf stattfand. 
Vorangegangene Untersuchungen anderer Autoren (SMITH et al. 1992, 
ASSADI-RAD et al. 1995, HU et al. 1997, DAVIES et al. 1998, FEHLHABER et 
al. 2003) und Ergebnisse aus eigenen Untersuchungen bei Fleisch und 
Fleischerzeugnissen deuten eher darauf hin, dass Schweine, die mit der 
natürlichen Umwelt in Berührung kommen, häufiger Antikörper gegen den 
Erreger zeigen als Schweine aus der Intensivhaltung. 
 
• Die Kenntnis der Haltungsform allein genügt nicht, auf die Wahrscheinlichkeit 
des Toxoplasmose-Auftreten zu schlussfolgern. Eine differenzierte individuelle 
Analyse der Betriebe ist dringend erforderlich, da das Auftreten der 
Schweinetoxoplasmose immer von vielen sich gegenseitig beeinflussenden 
Faktoren abhängig ist (z.B. Katzen- und Schadnagerpräsenz, Hygieneregime 
und Management, Klima, Jahreszeit). 
 
• Bei einem Vergleich der Seroprävalenzen bei Mastschweinen zwischen den 
Durchläufen scheint die Schweinetoxoplasmose gehäuft in kälteren Jahreszeiten 
aufzutreten. Diese „Saisonalität“ ist allerdings nicht isoliert zu betrachten, 
sondern sollte im Zusammenhang mit dem zeitgleich vermehrten Auftreten von 
Schadnagern und Katzen in den Beständen gesehen werden.  
 
• Obwohl aus dem serologisch positiven Fleisch und den Fleischerzeugnissen 
mittels Tierversuch keine infektionstüchtigen Toxoplasmen isoliert werden 
konnten, kann nicht davon ausgegangen werden, dass die Proben frei von 
Zysten sind. Die industrielle Herstellung von Rohwurst (Verarbeitung 
verschiedener Schlachtkörper in einer Rohwurst-Charge), die sehr 
unterschiedliche Verteilung der Zysten im Fleisch und das geringe 
Probenvolumen, das beim Versuchstier Maus applizierbar ist, können dazu 
führen, dass serologische Ergebnisse sich nicht mit Ergebnissen aus 
Tierversuchen decken. Infolgedessen kann nicht ausgeschlossen werden, dass 
infektionstüchtige Zysten in kurz gereiften Fleischerzeugnissen vorkommen, 
insbesondere dann, wenn Antikörper im Fleischsaft gefunden wurden. 
 
• Die Kenntnisse über die Überlebensfähigkeit von Zysten unter dem Einfluss von 
Faktoren der Fleischverarbeitungstechnologie sind bislang unzureichend. 
Insbesondere fehlen systematische Untersuchungen zu einer möglichen 









5.6 Hygiene- und Präventivmaßnahmen 
 
Um die Schweinetoxoplasmose mit Erfolg eindämmen zu können und das Risiko des 
Verbrauchers auf ein Minimum zu beschränken, sollten entsprechende Hygiene- und 
Präventivmaßnahmen ergriffen und konsequent durchgeführt werden. Zu diesen Maßnahmen 
gehören: 
 
• eine konsequente und regelmäßige Schadnagerbekämpfung in den 
Stallungen und Futterlagerstätten 
 
• kein Zutritt für Haus- und Nutztiere, insbesondere Katzen in die Stallungen 
und Futterlagerstätten 
 
• das Fernhalten von Wildtieren, insbesondere von Vögeln bzw. von Insekten 
aus den Stallungen und Futterlagerstätten 
 
• die Haltung der Schweine in geschlossenen Stallungen mit kontrollierten 
Zugängen und Abgrenzung der Tiere von potentiellen risikobildenden 
Umwelteinflüssen 
 
• die Fütterung der Tiere mit Futtermitteln, bei denen eine weitestgehende 
Abtötung der Toxoplasmen-Sporozysten durch die Herstellung erwartet 
werden kann 
 
Eine der effizientesten Präventivmaßnahmen zur Bekämpfung der humanen Toxoplasmose ist 
eine sachliche und lückenlose Aufklärung des Verbrauchers. Vor allem für Schwangere und 
immunsuppressive Personen sind folgende Regeln im Umgang mit Lebensmitteln und Hygiene 
von enormer Wichtigkeit, um sich bzw. das ungeborene Kind vor einer Infektion mit Toxoplasma 
gondii zu schützen: 
 
• kein Verzehr von rohem oder nicht durchgegartem Fleisch und 
Fleischerzeugnissen 
 
• rohes Gemüse und Obst vor Genuss gut abwaschen, insbesondere Fallobst 
bzw. erdnah angebaute Obst- und Gemüsesorten 
 
• die gründliche Reinigung der Küchengeräte nach dem Gebrauch, um 
Kreuzkontaminationen zu vermeiden 
 
• Nach der Zubereitung von rohem Fleisch sollten die Hände gründlich mit 
Seife und Bürste gewaschen werden, bzw. ist zu bedenken, dass eine 
Infektion schon beim Hantieren mit Fleisch möglich ist und es daher ratsam 





• Gleiche Hygienemaßnahmen gelten bei Garten-, Feld- und anderen 
Erdarbeiten sowie nach dem Besuch von Sandspielplätzen, um einer 
Schmierinfektion durch verunreinigte Erde (streunende Katzen) 
vorzubeugen. 
 
• Fütterung der Hauskatzen nur mit Dosen- und/ oder Trockenfutter und nicht 
mit rohem Fleisch 
  
• Kotkästen von Katzen nur unter Verwendung von Gummihandschuhen oder 





Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit signalisieren, dass flächendeckende Untersuchungen in 
konventionell und in ökologisch produzierenden Schweinebeständen zur besseren Einschätzung 
des lebensmittelhygienischen Risikos dringend notwendig sind. Weiterhin muss darauf geachtet 
werden, dass die Hygiene- und Präventivmaßnahmen in den Schweinebeständen konsequent und 
lückenlos durchgeführt werden. Das Verhalten des Erregers in wenig gereiften, schwach 
gepökelten Fleischerzeugnissen ist nach wie vor unklar. Daher stellt einer der wichtigsten Punkte 
die Aufklärung des Verbrauchers dar. Er kann sich durch den richtigen Umgang mit Lebensmitteln 
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Der Erreger der Toxoplasmose, das Protozoon Toxoplasma gondii, zeichnet sich durch ein 
außerordentlich breites Wirtsspektrum aus, das neben dem Menschen alle Säugetiere und viele 
Vogelarten umfasst. In Deutschland und vielen anderen Ländern wird besonders dem 
Schweinefleisch eine große Bedeutung als Infektionsquelle beigemessen. Gegenwärtig ist eine 
exakte Bewertung des vom Schweinefleisch ausgehenden Infektionsrisikos für Menschen auf 
Grund fehlender flächendeckender Prävalenzuntersuchungen in deutschen Schweinebeständen 
allerdings nicht möglich.  
Ziel dieser Dissertation war es, einen Beitrag zur Aufklärung der aktuellen Erregerprävalenz von 
Toxoplasma gondii in Schweinebeständen zu leisten und Hinweise auf den Infektionszeitpunkt 
während der Aufzucht- bzw. Mastperiode zu erlangen, um mögliche Eintragsquellen zu analysieren 
und weitere Ansatzpunkte für Präventivmaßnahmen zur Bekämpfung der Schweinetoxoplasmose 
zu erarbeiten. Weiterhin sollten Untersuchungen an konventionell und ökologisch produziertem 
Fleisch sowie an kurz gereiften, rohen Fleischerzeugnissen Aufklärung bringen, wie hoch das 
Verbraucherrisiko ist, das von diesen Lebensmitteln ausgeht bzw. welche Maßnahmen ergriffen 
werden sollten, um dieses Risiko de facto auf ein Minimum für den Verbraucher reduzieren zu 
können. 
 
In die Untersuchungen wurden insgesamt vier Schweinezucht- und Mastbetriebe (drei 
konventionelle (A, B und C) und ein ökologischer (D)) einbezogen und jeweils 100 Schweine 
mittels ELISA serologisch auf Toxoplasmen-Antikörper getestet. Da auch der Infektionszeitpunkt 
erfasst werden sollte, erfolgte die Untersuchung während des Durchlaufes in regelmäßigen 
Abständen von der Geburt bis zur Schlachtung. In den Betrieben A und B wurden zwei bzw. drei 
Durchläufe zu jeweils unterschiedlichen Jahreszeiten durchgeführt. In Betrieb A wurden zum 
Beginn des ersten Durchlaufes zusätzlich alle Muttertiere der 100 ausgesuchten Ferkel 
mituntersucht. Des Weiteren sind 400 Schweinefleischproben (200 konventioneller und 200 
ökologischer Herkunft) sowie 133 konventionell und 129 ökologisch erzeugte, kurz gereifte 
Rohwürste serologisch auf Toxoplasma-gondii-Antikörper getestet worden. Die serologisch 
positiven Rohwürste und Fleischproben wurden schließlich im Mausfütterungsversuch auf 
infektionstüchtige Toxoplasmen untersucht.  
 
Die ermittelten Seroprävalenzen bei den Mastschweinen in den vier Betrieben lagen zwischen 0 
und 15,2 %. Serologische Untersuchungen bei Zuchtsauen ergaben, dass 40 % der Tiere einen 
Antikörpertiter aufwiesen. Auffällig war, dass im ökologisch produzierenden Betrieb D bei keinem 




konventionell produzierenden Beständen insgesamt 5,6 % der untersuchten Tiere serologisch 
positiv waren. Ein signifikanter Unterschied konnte allerdings nicht festgestellt werden (p > 0,05). 
Alle Schweine, bei denen zum Zeitpunkt der Schlachtung Antikörper gegen Toxoplasmen 
detektiert werden konnten, mussten die Infektionen während der Mast erworben haben, da sich 
alle Tiere am Ende der Läuferperiode noch als serologisch negativ erwiesen hatten. Auffällig 
waren die bei Ferkeln diagnostizierten hohen Antikörpertiter gegen Toxoplasma gondii kurz nach 
der Geburt. Nach zusätzlicher Untersuchung der Muttersauen stellte sich heraus, dass es sich um 
maternale Antikörper handeln musste, da nur bestimmte Ferkel, deren Mütter ebenfalls Antikörper 
gegen den Erreger im Serum aufwiesen, serologisch positiv waren. 
Eine Gegenüberstellung der zu verschiedenen Jahreszeiten durchgeführten Untersuchungen in 
den konventionell produzierenden Betrieben ergab, dass sich signifikant mehr Schweine zur 
Herbst- und Winterzeit infiziert hatten als zur Frühjahrs- und Sommerzeit (p < 0,01). Die Präsenz 
von hofeigenen Katzen hatte in vorliegenden Untersuchungen keinen erkennbaren Einfluss auf die 
Seroprävalenz bei Mastschweinen (p > 0,05). Allerdings sind in den kleinen Mastanlagen (400 bis 
900 Schweine) signifikant häufiger positive Tiere diagnostiziert worden als in den großen Anlagen 
(1680 bis 7200 Schweine)(p < 0,05). 
Untersuchungen der 400 Schweinefleischproben ergaben, dass 2,5 % der Fleischproben 
konventioneller Herkunft und 9 % der Fleischproben ökologischer Herkunft einen Antikörpertiter 
aufwiesen. Von 129 getesteten ökologisch produzierten Rohwürsten konnten bei 2 Erzeugnissen 
Antikörper gegen Toxoplasma gondii ermittelt werden, während alle Rohwürste konventioneller 
Herkunft serologisch negativ blieben. Alle Infektionsversuche mit serologisch positiv getesteten 
Fleischproben und Wursterzeugnissen (n = 25) an NMRI-Mäusen verliefen erfolglos. Bei keinem 
Versuchstier konnten Zysten im Gehirn bzw. Antikörper im Blut gefunden werden.  
 
Die ermittelten hohen Seroprävalenzen (bis 15,2 %) aus vorliegender Arbeit deuten darauf hin, 
dass die Schweinetoxoplasmose häufiger auftritt als bisher angenommen wurde. Obwohl bei den 
Schweinen aus Betrieb D keine Antikörper gegen Toxoplasmen gefunden werden konnten, muss 
auf Grund vorliegender Untersuchungen bei Fleisch und Fleischerzeugnissen davon ausgegangen 
werden, dass ökologisch produzierte Schweine häufiger mit dem Erreger belastet sind als 
konventionell gehaltene Tiere. Dazu bedarf es jedoch weiterer Untersuchungen.  
Die hier erfasste Saisonalität von Toxoplasma gondii wird wahrscheinlich durch das Verhalten von 
Schadnagern und Katzen ausgelöst, die sich zur kälteren Jahreszeit vermehrt in die Ställe 
zurückziehen und so zu einer Erhöhung des Infektionsdrucks führen.  
Das Verhalten des Erregers in wenig gereiften, schwach gepökelten Fleischerzeugnissen konnte 
auch durch die Infektionsversuche an NMRI-Mäusen nicht geklärt werden. Daher muss weiterhin 
davon ausgegangen werden, dass derartig erzeugte Fleischprodukte Toxoplasmen-Zysten 
enthalten könnten. 
 
Die Ergebnisse verdeutlichen, dass umfangreiche Untersuchungen in Mastschweinebeständen 
sowie an Fleisch und Fleischerzeugnissen dringend notwendig sind, um das von Schweinefleisch 
ausgehende aktuelle Infektionsrisiko besser einschätzen zu können. Um den Infektionsdruck in 
den Schweinezucht- und Mastanlagen erfolgreich zu reduzieren, müssen nach wie vor Hygiene 
und Präventivmaßnahmen konsequent durchgeführt werden. Derweil ist die Aufklärung des 
Verbrauchers über den richtigen Umgang mit Lebensmitteln der effektivste Schutz vor einer 
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The agent of toxoplasmosis, the protozoan Toxoplasma gondii, has an extraordinary wide range of 
hosts, that includes warm-blooded animals (mammals and birds) and humans. In Germany and in 
many other countries pork seems to be an important source of infection regarding Toxoplasmosis 
in humans. Currently it is not possible to evaluate the risk of human toxoplasmosis by ingesting 
raw or improperly cooked pork and pork products due to the lack of seroprevalence investigations 
in pigs.  
The aim of this study was to gain some current data on Toxoplasma gondii prevalence in pigs as 
well as to get some information about the time of infection to analyse the way of infection and to 
get some conclusions about nessecary prevention to avoid Toxoplasma-infections in pigs. Further 
examinations of conventionally and organically produced meat and meat-products should extend 
the knowledge on the human infection-risk of Toxoplasma gondii, which based on the consumption 
of pork and should present options to minimise this risk for the consumer. 
 
To achieve the aim of this work we determined, by the Enzyme-Linked Immunosorbent Assay, the 
prevalence of antibodies to Toxoplasma gondii in naturally infected pigs in four farms with different 
management systems (one organic and three conventional). In each pigsty serum samples were 
taken four times from 100 pigs in regular intervals from birth down to the slaughtering. Additionally 
we examined all sows of the selected newborn piglets in Farm A during the first pass on 
Toxoplasma gondii-antibodies. In the farms A and B we execute two or rather three passes during 
different seasons. Additionally we investigated 400 pork samples (200 of organic sources and 200 
of conventional sources) and 262 shortly ripened raw sausages (129 organically and 133 
conventionally produced sausages) on Toxoplasma gondii-antibodies. All positiv meat samples 
and sausages were bioassayed in 8 week old, female NMRI-mice to test the probes for viable 
tissue cysts.  
Investigations in the four conventionally and organically producing pigsties showed 
seroprevalences between 0 and 15.2 % in fattening pigs. Serologically examinations of the sows in 
farm B revealed that 40 % of these animals had antibodies against Toxoplasma gondii. At the 
organic system we were not able to detect any Toxoplasma-gondii-antibodies during the whole 
breeding and fattening time. But in the conventionally producing farms 5.6 % of the fattening pigs 
showed antibodies against the parasite. Certainly there were no significant differences (p > 0.05). 
All positive pigs got their infection during the fattening period. Detected antibodies in young piglets 
during the breeding time came from the colostrum of the sows because we only found antibodies in 
piglets when their mother showed antibodies against the protozoan, too. Additionally we compared 
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the passes in the conventionally producing farms, which starts the fattening periods in the 
summertime against the passes starting their fattening periods in the wintertime. The results 
showed, that pigs with fattening periods in the wintertime were significant more frequent positive 
then pigs from fattening periods during the summertime (p < 0.01). The appearance of cats at the 
farms had no indistinguishable influence regarding the seroprevalence of Toxoplasma gondii in 
pigs (p > 0.05). However, we found more positive pigs in small farms (400 - 900 fattening pigs) 
than in large farms (1680 - 7200 fattening pigs).  
 
In the pork sample we detected in 9 % of the organically produced meat samples and in 2.5 % of 
the conventionally produced meat samples antibodies against Toxoplasma gondii. All 
conventionally produced sausages were negative and only two organically produced sausages  
(1.6 %) showed antibodies against Toxoplasma gondii. None of the NMRI-mice got an 
Toxoplasma-gondii-infection because no mice showed tissue cysts in their brain or rather 
antibodies to this parasite.  
 
The high seroprevalences in fattening pigs (up to 15.2 %) indicate, that the parasite is more 
commen contrary to expectation. In spite of the fact that we could not found any antibodies against 
Toxoplasma gondii in pigs from the organically producing farm we have to be alert to higher 
seroprevalences in organically produced pigs then in conventionally produced pigs due to the 
results in pork and pork products. Organically produced pork and pork products showed more 
frequently antibodies against the protozoan then conventionally produced pork and pork products. 
For this purpose it needs further examinations.  
The higher seroprevalences in fattening pigs during the wintertime results in the behaviour of cats 
and rodents, who prefer the warm climate inside the pigsties during the cold wintertime. This 
behaviour cause an increase of the infection pressure inside the farms.  
The question about viability of tissue cysts in ripened raw sausages could not be answered. 
Although no NMRI-mouse got an infection with the parasite you cannot be sure that this pork 
products did not harbor any tissue cysts. 
The results illustrate, that extensive examinations in fattening pigs as well as in pork and pork 
products are indespensable to create a real risk assessment of human toxoplasmosis caused by 
pork. In addition it is still very important to have a working hygiene program and preventive 
measures to decrease the infection pressure in the pigsties. Finally the main preventive measure is 
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10 Anhang  
 
Anhang 1: Fragebogen zur Erhebung von Daten zum Betriebsmanagement 
 
Betriebsanschrift Maststall     Betriebsanschrift Ferkelaufzucht 
       




     
 
1. Daten zur Betriebsstruktur und Betriebsmanagement 
 
1.1 Betriebsart 
□1 Mastferkelproduzent ökologisch 
  □ ökologisch 








 Sauenanzahl:   ___________ 
      
 Anzahl Läuferplätze:  ___________ 
    
 Anzahl Mastplätze:  ___________  
 
1.3 Herkunft der Sauen  
 
□1 Ausschließlich eigene Nachzucht  
□2 Ausschließlich Zukauf 





1.4  Anzahl lebend/tot geborener Ferkel je Wurf 
 
 lebend: ___________ tot: ___________  
 




1.6 Anzahl der Tage im Ferkel-, Läufer-, und Maststall 
  
 Ferkel:    ___________ Tage 
 
 Läufer:    ___________ Tage 
 
 Mastschwein:   ___________ Tage 
 
 Gesamthaltungszeit:  ___________ Tage 
 
 Schlachtgewicht:  ___________ kg 
 
 
1.7 Haltung der Sauen   
□1 Weidegang / Freigang 
□2 Tiefstreu / Laufstall 
□3  Einzelhaltung im Kastenstand während der Ferkelaufzucht 
 
1.8 Haltung der Läufer bzw. Mastschweine 
□1 Weidegang / Freigang 
□2 Tiefstreu Laufstall 
□3  Buchten Vollspaltenboden / Teilspaltenböden  
 
1.9 Art des Futters 
□1 Vorwiegend Flüssigfutter  
□2 Vorwiegend Schrot, Pellets 
□3  m.o.w. gemischt 





1.10 Herkunft des Futters und des Wassers 
□1 industrielle Herstellung  
□2  eigene Herstellung (Hofmischung)  
□3 Brunnenwasser  
□4 Trinkwasser  
 
1.11  Lagerung des Futters 
□1 in abgeschlossenen Futterräumen 




□2  Manuell 
 
 
1.13  Bodenbeschaffenheit im Stall 
□1 Mit Einstreu 
□2  Ohne Einstreu  
□3 Gemischt  
 
1.14 Reinigungsmethode im Stall 
□1 „Alles-rein-alles-raus“-Prinzip bei Stallneubelegung (Sauen, Läufer, Mastschweine) 
□2 Nur Ausmisten 
□3  Zusätzlich Hochdruckreiniger  
□4 Zusätzlich chemische Desinfektion  
 Name des Desinfektionsmittels:  
□5 Zusätzlich chemische Desinfektion und Hochdruckreiniger    
□Sauen  





Name des Desinfektionsmittels: _______________________________________ 
□Mastschweine  






 Bekämpfungsmittel: __________________________________________________ 
  





□1 Seuchenplan vorhanden 
□2 Schulungen des Personals 
□3 Seuchenprophylaxe 
□4 Kleidungswechsel bei Betreten der Anlage 
□5 Stiefelreinigung 
□6 Seuchenwanne 
□7 weitere Haustierarten im Betrieb:  
□8 es besteht Zugang von Wildtieren oder anderen Tieren in die Stallungen  
□9 Anlage ist umzäunt 
□10 Türen sind verschließbar 
□11 Fenster vergittert 
□12 befestigter Abholplatz für Kadaver 





2 Daten zu Bestandsproblemen 
 
2.1 Reproduktionsprobleme in den letzten 5 Jahren 
□1 häufiges Umrauschen 
□2  Frühgeburten/Aborte 
□3 Mumifikationen  
□4 Lebensschwache Ferkel/ Kümmerer  
□5 Schwergeburten    
□6 keine 
 
2.2 Wenn ja, bei welchen Sauen? 
□1 Jungsauen 
□2  Altsauen 
□3 in allen Altersklassen 
□4 Nicht bekannt 
 




























 Anzahl der Katzen:  __________ 
 
 Alter der Katzen:  __________ 
 
 Konnten streunende Katzen auf dem Gelände der Anlage beobachtete werden? 
 _______________________________________________________________ 




 Anzahl der Hunde: ___________ 
□2  nein 
 
3 Haben die Tiere Zugang zu den Stallungen?  
□1 Ja 
□2  nein 
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